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1. RESUMEN 
El cáncer endometrial es considerado según las estadísticas el tumor ginecológico 
más frecuente en los países desarrollados y se ha observado que su incidencia ha 
ido en aumento. Históricamente, el carcinoma endometrial se ha clasificado en dos 
tipos principales clínico-patológicos y moleculares: el tipo I (adenocarcinoma 
endometrioide), es el más común y se presenta en el 80-90% de los casos, el tipo 
II comprende los subtipos no endometrioides tales como el de células serosas, 
claras y carcinomas indiferenciados. Los datos moleculares en apoyo de esta 
clasificación dualista se han convertido en un componente integral de la 
evaluación patológica. Un dato importante es, que las pacientes en su mayoría 
son diagnosticadas cuando la enfermedad se encuentra en etapas tempranas, es 
decir cuando la lesión todavía está confinada al útero. El tratamiento convencional 
radica en una histerectomía primaria más salpingooforectomía bilateral, ya sea por 
medio de una laparotomía abdominal o utilizando métodos mínimamente invasivos 
como la laparoscopia o la laparoscopia asistida por robot. Dentro de las 
estrategias quirúrgicas el realizar la resección de los ganglios linfáticos va a 
depender de varios factores como: factores histológicos (subtipo, grado tumoral, 
afectación del espacio linfovascular), estadio de la enfermedad (teniendo en 
cuenta la invasión del miometrio), las características de los pacientes (edad y 
comorbilidades) y directrices nacionales e internacionales para la gestión de este 
tipo de enfermedad. Con relación al tratamiento adyuvante este debe adaptarse a 
la histología y estadio del tumor. Se han utilizado diversas clasificaciones para 
determinar los riesgos de recurrencia y así establecer el manejo postquirúrgico 
más adecuado. La supervivencia a 5 años de esta enfermedad puede estar 
comprendida entre el 74% al 91%, en aquellas pacientes que no presentan 
enfermedad metastásica. Se están realizando estudios en aquellas pacientes con 
alto riesgo de recurrencia, en los cuales se ha evaluado la quimioterapia, la 
quimiorradioterapia y las terapias moleculares dirigidas; determinando las 
modalidades que se encaminan a una mejor optimización del equilibrio entre la 
  
15 
 
supervivencia y los efectos adversos más bajos, que generen una mejor calidad 
de vida. Debido a la gran cantidad de literatura disponible que se ocupa de la 
gestión del cáncer endometrial, el objetivo de este trabajo era realizar una breve 
actualización sobre esta enfermedad en relación al diagnóstico y tratamiento, 
basada en una serie de preguntas que se consideraron clínicamente relevantes y 
que han generado controversia para tal fin. Mediante una estrategia de búsqueda 
en la base de datos de MEDLINE, EMBASE, PubMed, ClinicalKey, Ovid y la 
librería de Cochrane; utilizando las palabras clave cáncer, endometrio, diagnóstico 
y tratamiento hasta el año 2016. Además se formularon una serie de preguntas 
controversiales sobre el diagnóstico y tratamiento del cáncer de endometrio, en 
base a las cuales se utilizaron las diferentes palabras claves para resolver dichos 
interrogantes.  
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2. INTRODUCCIÓN 
El cáncer de endometrio es el cáncer ginecológico más frecuente en los países 
desarrollados, con aproximadamente 167.859 casos nuevos para el año 2012 y 
una mortalidad ajustada por edad de 2,4 por 100.000 mujeres/año, la cual ha ido 
aumentando a medida que aumentan los factores de riesgo en la población como: 
la obesidad, la terapia estrogénica sin el uso de gestágenos en la postmenopáusia 
y el uso de tamoxifeno como tratamiento adyuvante para el cáncer de mama. 
Constituye la cuarta causa de cáncer en éstos países. Los datos en Estados 
Unidos presentan una significancia en este grupo de países, con 49.645 casos 
nuevos en el año 2012, una tasa ajustada por edad de 19,5 por 100.000 mujeres / 
año y una mortalidad de 2,2 por 100.000 mujeres / año. Por el contrario, en los 
países menos desarrollados su frecuencia se ve superada por otros tipos de 
tumores asociados a las condiciones de vida de la población, como el cáncer de 
cérvix. Por lo tanto, en este grupo de países constituye la séptima causa de cáncer 
con aproximadamente 151.746 casos nuevos para el año 2012 y una mortalidad 
ajustada por edad de 1,5 por 100.000 mujeres / año (1). 
Para Colombia las estadísticas del cáncer de endometrio pueden diferir 
dependiendo de la fuente de información. Los datos reportados en GLOBOCAN 
para el año 2012 por la Agencia Internacional de Investigación para el Cáncer 
(IARC), señalan una incidencia y mortalidad ajustadas por edad de 3,6 y 0,9 por 
cada 100.000 mujeres / año (1). Los datos calculados por el Instituto Nacional de 
Cancerología, señalan una tasa ajustada por edad con respecto a la incidencia de 
3,5 por 100.000 mujeres / año (2).    
El cáncer se refiere a un crecimiento celular anormal no controlado y con 
posibilidad de diseminación de las células normales del cuerpo. Este crecimiento 
desordenado puede estar presente casi en cualquier tipo de célula y tejido 
corporal. Cuando se presenta la diseminación de esta se habla de un proceso de 
metástasis que se podría presentar a nivel local o a distancia del sitio inicial de 
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presentación. La presentación de algunos tipos de cáncer podría ser prevenible, 
controlando los factores de riesgo relacionados. Además muchos tipos de cáncer 
son exitosamente manejados mediante tratamiento con cirugía, quimioterapia y/o 
radioterapia. Este es el caso del cáncer de endometrio que es diagnosticado en su 
mayoría en estadios tempranos y cuyo tipo histológico de presentación más 
frecuente es el menos agresivo (3).  
El diagnóstico de cáncer implica en el paciente, su familia y su entorno una 
situación de estrés biopsicosocial elevado (4). No es fácil para el médico tratante 
enfrentarse al paciente con diagnóstico de cáncer sobre todo en el momento de la 
sospecha clínica y mucho más si se desconoce las repercusiones o implicaciones 
clínicas y de pronóstico que pueda tener un tipo cáncer especifico. Lo complejo del 
tratamiento oncológico ha hecho que se formen especialistas dedicados 
exclusivamente al manejo del cáncer.  
Colombia es un país en vía de desarrollo que actualmente no cuenta con la 
cantidad suficiente de especialistas y supraespecialistas para cumplir con las 
demandas de la población (5). Esto en muchos casos lleva a retraso en el manejo 
oportuno de patologías que podrían tener mejor pronóstico si son atendidas por el 
personal idóneo en los tiempos esperados. Además de la cantidad deficiente de 
especialistas; las poblaciones en condición de vulnerabilidad limitaciones 
geográficas de acceso a los servicios de salud empeora el panorama (6). 
El conocimiento amplio de una patología específica permitirá al médico tratante, 
acercarse a un diagnóstico oportuno, informar y resolver las dudas que tenga el 
paciente sobre su enfermedad y pronóstico y las mejores alternativas para su 
manejo. La adecuada información al paciente le permitirá a este tomar la mejor 
decisión en cuanto al manejo que se considere más apropiado a cada caso.   
El conocimiento medico es cada vez más amplio y se hace imposible permanecer 
actualizado en todos los niveles de este. Los avances en la tecnología cada vez 
acercan más el conocimiento, pero es también conocido por todos, que no 
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siempre es posible obtener información adecuada con la mejor evidencia 
científica. Es por ello que con este trabajo se pretende brindar una actualización 
del conocimiento medico sobre el tema del cáncer de endometrio que sirva como 
referencia futura a estudiantes de medicina, médicos generales y especialistas.  
Este trabajo permitirá al lector actualizarse en el tema del cáncer endometrial, con 
la seguridad de que la información aquí presentada tiene un alto rigor científico 
con la mejor y más actual evidencia disponible. Se revisara de forma extensa todo 
lo relacionado al diagnóstico y tratamiento del cáncer de endometrio, de manera 
que sea fácil para el lector identificar las pacientes en riesgo, permitiéndose 
acercarse a un diagnóstico oportuno y acertado. Además de permitir aclarar las 
dudas a los pacientes sobre el pronóstico y las mejores alternativas terapéuticas 
acorde con las condiciones particulares de cada paciente. 
Como se mencionó el cáncer de endometrio (CE), es el tumor ginecológico más 
frecuentemente diagnosticado en los países desarrollados y el segundo más 
frecuente en los países en desarrollo (7). Sin embargo la mortalidad para los 
países desarrollados en significativamente menor que para los países en vías de 
desarrollo (7). Estas diferencias son debidas a múltiples condiciones, pero dentro 
de las cuales podemos incluir la menor capacidad de acceso a los servicios de 
salud de las poblaciones más pobres, los factores de riesgo asociados a estilos de 
vida, las prácticas de detección y la disponibilidad de tratamiento.  
Las proyecciones hacen pensar que debido al envejecimiento de las poblaciones y 
el cambio en los estilos de vida, la carga de cáncer irá en aumento. Esto es 
especialmente valido para el cáncer de endometrio donde los factores de riesgo 
asociados tales como la obesidad, menor paridad y la inactividad física; cada vez 
son más frecuentes en las poblaciones de los países en desarrollo. 
La Sociedad Americana del Cáncer estima que la incidencia del cáncer 
endometrial es 2,5 veces superior a la del cáncer de cuello uterino y aun así, no 
existen programas de  tamizaje para detectarlo (8). Sin embargo en los países en 
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desarrollo la incidencia es menor a la del cáncer de cuello uterino; esto tal vez 
debido precisamente a la falta de programas de tamizaje. Los problemas 
asociados al diagnóstico del cáncer endometrial reflejan la necesidad de aportar 
conocimientos claros y actualizados en cuando al diagnóstico del cáncer de 
endometrio. 
Podemos dividir los canceres endometriales en dos grandes grupos histológicos 
que se diferencian tanto en su incidencia como en el comportamiento clínico (3). 
Los tumores tipo I que incluyen tumores de histología endometrioide de grado 1 o 
2; representan aproximadamente el 80% de los casos y son tumores con un 
pronóstico más favorable. Los tumores tipo II, representan el 20% de los casos e 
incluyen tumores endometrioides grado 3 y los tumores de histología no 
endometrioide de comportamiento más agresivo. Lograr diferenciar entre estos 
dos grandes grupos de tumores de endometrio definirá la conducta terapéutica a 
seguir y el pronóstico del paciente. Según el instituto nacional de cáncer de los 
estados unidos se estima que el 70% de los tumores del endometrio se 
diagnostican como enfermedad localizada, lo cual implica un mejor pronóstico con 
tratamientos menos agresivos (9). 
La presentación clínica de la enfermedad si bien puede ser silente y diagnosticada 
en forma incidental; en el 75-90% de los casos se asocia a un sangrado vaginal 
anormal principalmente en mujeres postmenopáusicas o  premenopáusicas de 
mayor edad (10). Es posible también que se asocie a anomalías en estudios de la 
citología cervical pero es menos común y no puede ser este considerado como un 
estudio de tamizaje para la detección del cáncer de endometrio (11, 12). El 
diagnostico incidental se basa en estudios de imágenes indicados por situaciones 
diferentes que muestran un engrosamiento endometrial superior a 4 mm en 
pacientes postmenopáusicas o como resultado de un informe de patología en los 
casos de histerectomías por otra indicación clínica (13, 14). Lo anterior indicaría la 
necesidad de estudios complementarios tales como: legrado biopsia o 
histeroscopía con biopsia dirigida, por el riesgo de cáncer endometrial. 
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 El diagnostico del cáncer de endometrio se basa en el estudio histológico de la 
biopsia endometrial o de la pieza quirúrgica de una histerectomía. La estatificación 
del cáncer endometrial es básicamente anátomo-quirúrgica (15), la cual permite 
junto con el tipo histológico de la lesión definir el tratamiento adecuado pudiendo 
basarse únicamente en la histerectomía, salpingooforectomía y linfadenectomía 
para una gran mayoría de los casos o en la necesidad de quimioterapia y/o 
radioterapia como manejo co-adyuvante o paliativo. Para el caso de pacientes 
jóvenes con deseo de fertilidad y tumores de bajo riesgo confinados al útero y de 
grado 1 o 2, es posible considerar el manejo medico basado en progestinas (16). 
Esto nos ilustra como el manejo del cáncer de endometrio puede tener una gran 
variedad de alternativas, basados en características individuales a cada paciente 
por lo que es necesario el entendimiento del diagnóstico, clasificación y las 
posibilidades de manejo para esta patología. 
En conclusión  el pronóstico del carcinoma endometrial es determinado 
principalmente por estadio de la enfermedad y la histología. Afortunadamente, la 
mayoría de las mujeres con carcinoma de endometrio, tienen un pronóstico 
favorable, ya que la mayoría de los pacientes tienen histología endometrioide y se 
presentan con enfermedad en estadio temprano, que se asocia con mayor 
sobrevida (17). Es por ello que el médico general, tanto de los servicios de 
consulta externa como de urgencias, siendo los responsables de la atención inicial 
y referencia a niveles especializados de las pacientes, deben estar familiarizados 
con el diagnóstico del cáncer de endometrio. Esto en busca de optimizar y mejorar 
la captación de pacientes en estadios tempranos lo que podrá mejorar la 
sobrevida y disminuir la morbimortalidad asociada a tratamientos más agresivos 
de los estadios avanzados de cáncer de endometrio. Es así, como el presente 
trabajo busca: Actualizar los conceptos acerca del diagnóstico y tratamiento del 
cáncer de endometrio, definir las técnicas actuales en el diagnóstico y predicción 
del cáncer de endometrio, exponer los nuevos tratamientos médico - quirúrgicos 
que hay  en la actualidad para el manejo y estatificación del cáncer endometrial y 
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a su vez, servir como fuente de consulta actualizada para los profesionales de la 
salud relacionados con la salud de la mujer.  
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3. MATERIALES Y MÉTODOS 
Para identificar los artículos que evaluaban los métodos de diagnóstico y 
tratamiento en el cáncer endometrial, en primer lugar se inició la búsqueda en la 
base de datos de MEDLINE, EMBASE, PubMed, ClinicalKey, Ovid y la librería de 
Cochrane; utilizando las palabras clave cáncer y endometrio, hasta el año 2016. 
Se obtuvieron 23.432 resultados, de los cuales se filtraron aquellos artículos a 
texto completo obteniéndose 7.669 artículos. Estos resultados se filtraron en las 
bases de datos por especialidad (Ginecología y Obstetricia) y se obtuvo 4.184 
artículos. Luego se introdujo las palabras clave diagnóstico y tratamiento 
obteniéndose un total de 1.154 resultados. Posteriormente, se hizo una 
verificación de estos resultados de forma manual, seleccionando aquellos artículos 
en los cuales se hacía una revisión relevante al cáncer de endometrio, teniendo en 
cuenta aspectos como: anatomía del útero y del endometrio, fisiología 
endometrial, definición del cáncer endometrial, epidemiología, factores de riesgo, 
factores protectores, prevención, clasificación histológica, diagnóstico, tratamiento 
pronóstico y seguimiento; para determinar cuáles eran  los artículos elegibles para 
el desarrollo del marco conceptual con lo cual se obtuvo una lista de 88 artículos. 
Luego, se decidió plantear una serie de preguntas con respecto a los tópicos más 
controvertidos en relación al diagnóstico y tratamiento del cáncer de endometrio, 
de las cuales resulto un total de 16 preguntas. Después, se realizó una búsqueda 
dirigida en los 1.154 artículos obtenidos de las bases de datos mencionadas, 
referenciando cada una de las preguntas y teniendo como criterio de inclusión los 
artículos publicados durante los últimos 5 años, con un total de 63 artículos, 
permitiendo así dar respuesta a cada una de ellas con los artículos más relevantes 
en el momento de la revisión. 
 
 
  
  
23 
 
4 MARCO CONCEPTUAL 
4.1 ANATOMIA DEL UTERO 
El útero es un órgano muscular de paredes gruesas con forma triangular invertida, 
ubicado entre la vejiga y la pared anterior del recto, relativamente móvil. Se 
comunica por encima y a cada lado con las trompas uterinas y por debajo con la 
vagina. Su tamaño y forma varían en condiciones normales, dependiendo de la 
edad, los diferentes estados fisiológicos (menstrual, embarazo) y la historia 
reproductiva. En mujeres nulíparas su tamaño de aproximadamente 7 - 8 cm de 
largo, 4 – 5 cm de ancho y un espesor de 2 – 2,5 cm. En las mujeres multíparas el 
tamaño del útero es mayor con un aumento de 2 – 3 cm en las dimensiones 
anteriores. Con relación al peso, en una mujer nulípara pesa aproximadamente 
40-50 gr y el de una mujer multípara es de 20 – 30 gr más pesado (18, 19, 20). 
(Figura N° 1). 
El útero se divide anatómicamente en 2 partes: el cuerpo y el cuello uterino. El 
cuerpo está formado por: el fondo uterino, que es la parte superior convexa 
situada entre las trompas de Falopio; la parte principal central del cuerpo; el istmo, 
que es la parte estrecha del útero que separa el cuerpo del cérvix. La cavidad del 
cérvix tiene una forma cilíndrica de 3-4 cm de longitud y 2 cm de diámetro, que se 
comunica con la vagina en la parte inferior, presenta unos pliegues longitudinales 
o surcos y se extiende desde el interior al orificio cervical externo (20). El útero 
tiene tres componentes principales: parametrio, miometrio y endometrio (21) 
(Figura N° 1) 
4.1.1 Parametrio o túnica serosa. Es una parte del peritoneo visceral que 
recubre el fondo y el cuerpo del útero. Lateralmente forma dos anchos pliegues 
que constituyen los ligamentos anchos uterinos. Anteriormente cubre la vejiga 
urinaria y posteriormente el recto (21). 
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Figura 1. Anatomía del útero. Adaptada desde Baggish (21). 
 
 
4.1.2 Miometrio o túnica muscular. Es la capa intermedia más voluminosa, ya 
que tiene un espesor que oscila entre 1-2 cm. Está constituido por fibras 
muscularis lisas y tejido conjuntivo. Está formada por tres capas de fibras 
musculares que se extienden en todas direcciones y le confieren al útero la fuerza  
muscular necesaria durante las contracciones del parto (22). 
 
4.1.3 Endometrio. Es una mucosa especializada que recubre la cavidad uterina,  
para la implantación y el apoyo del embarazo (23). El endometrio está conformado 
por el estroma, que es una capa de tejido conectivo que soporta un epitelio de tipo 
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columnar, contiene glándulas que se componen en gran parte de células 
columnares secretoras de glicoproteínas y glucógeno. Antes del inicio de la 
pubertad el epitelio es te tipo ciliado y cúbico, después de la pubertad, la 
estructura del endometrio varía según la etapa del ciclo menstrual, sus glándulas 
son tubulares, perpendiculares a la superficie luminal y penetran hasta la capa 
miometrial (24). 
Hay una capa continua de células epiteliales que van desde la superficie del 
estroma y lo penetran en su totalidad con profundas invaginaciones hasta la 
interface miometrio-endometrio. Todo el espesor del endometrio es atravesado por 
las arterias espirales y sus capilares, las cuales se originan de las arterias 
radiales, ramas de las arterias arqueadas que surgen de las arterias uterinas (23) 
(Figura N° 2). 
El endometrio se compone de dos capas: 
4.1.3.1 Capa funcionalis. Es una capa superficial, cuyo espesor varía entre 
1-7mm, dependiendo de la fase del ciclo menstrual. Está compuesta por epitelio 
columnar, contiene glándulas secretoras. Durante la menstruación se descama y 
pierde su espesor (25). 
 
4.1.3.2 Capa basal. Es una capa profunda, con un espesor aproximado de 
1mm. Está formada por los pliegues glandulares más profundos y altamente 
vascularizada. Su espesor permanece constante y es la base para regenerar 
cíclicamente el endometrio tras la menstruación (25) (Figura N° 2). 
Por otro lado durante el embarazo la decidua constituye el endometrio altamente 
modificado y especializado. Desde esta perspectiva gestacional, el endometrio 
humano es altamente desarrollado para acomodar el tipo de placentación 
hemocorioendotelial, que requiere la presencia de las arterias espirales. El 
trofoblasto del blastocisto invade las arterias espirales durante la implantación y 
placentación mientras se establecen los vasos úteroplacentarios (23).  
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Figura 2. Anatomía Funcional del Endometrio. Adaptada desde Williams (23). 
 
 
4.2 REGULACIÓN HORMONAL DEL ENDOMETRIO 
 
Al mismo tiempo que tiene lugar el ciclo menstrual, (Figura N° 3) en el endometrio 
tienen lugar una serie de cambios que conducen, ya sea  a la implantación del 
embrión o al final de la vida reproductiva en la mujer y permiten la diferenciación 
de los diferentes tipos de endometrio: 
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Figura 3. Diagrama de los eventos del desarrollo folicular, ovulación, interrelaciones hormonales y ciclo 
menstrual. (LH) Hormona Luteinizante, (FSH) Hormona Folículo Estimulante. Adaptada desde Gartner (25). 
 
 
4.2.1 Endometrio proliferativo. Se trata del tejido endometrial durante la fase 
proliferativa del ciclo menstrual, justo antes de la ovulación (fase folicular), 
ocurre del día 5 al 14. Se caracteriza por una proliferación celular de la capa 
epitelial y un aumento de grosor como resultado de la estimulación 
estrogénica. La concentración de receptores de estrógenos es máxima. El 
endometrio está constituido por glándulas endometriales rectilíneas 
delimitadas por células que presentan una marcada pseudoestratificación 
nuclear y una actividad mitótica evidente. El estroma es denso con células con 
escaso citoplasma (26) (Figura N°4). 
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Figura 4. A y B. Endometrio Proliferativo con mitosis presentes (flecha). Adaptada desde Yen & Jaffe (26). 
 
4.2.2 Endometrio secretor. Tejido endometrial presente durante la fase de 
secreción del ciclo menstrual, posterior a la ovulación (fase lútea, del día 14 al 
28). Estimulado por la secreción de progesterona por el cuerpo lúteo 
incrementa las secreciones luminales de las glándulas. El estroma se vuelve 
adenomatoso y puede incrementar su grosor hasta llegar a 8 mm. En esta fase 
tiene lugar la denominada “ventana de implantación”, del día 20 al 24 del ciclo, 
en la que la receptividad del endometrio es máxima. La actividad mitótica en 
las células epiteliales y en el estroma se presenta en los 3 días siguientes 
después de la ovulación. Una red de fibras de colágeno tipo I y III se establece 
en el estroma endometrial, generando un edema estromal que contribuye al 
engrosamiento del endometrio en ese momento. Otro rasgo característico de 
este tipo de endometrio es el desarrollo de las arterias espirales. Estos vasos 
se enrollan cada vez más a medida que el endometrio aumenta su espesor. 
Las glándulas endometriales son tortuosas y alcanzan su actividad secretora 
máxima aproximadamente 6 días después de la ovulación, reflejándose esto 
en la pérdida de vacuolas del citoplasma de las células epiteliales (26)  (Figura 
N°5). 
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Figura 5. A: Endometrio secretor día 18, vacuolas de glucógeno  subnuclear (flechas). B: Actividad secretora 
glandular está presente y el estroma es edematoso. Adaptado desde Yen & Jaffe (26). 
 
4.2.3 Endometrio menstrual o en fase descamativa. Tejido endometrial 
durante la fase menstrual (del día 1 al 5). Se forma cuando el oocito no ha sido 
fecundado. Tiene lugar una descamación no uniforme con desintegración de 
las glándulas y estroma endometrial, infiltración leucocitaria y extravasación de 
células rojas del útero. En su segunda fase, como consecuencia del estímulo 
hormonal, comienza su regeneración a partir del endometrio basal (26).  
Este endometrio menstrual es causado por la retirada de la progesterona y los 
estrógenos, lo cual marca un fracaso para lograr un embarazo y la necesidad de 
verter el revestimiento especializado del útero que resulta de la decidualización 
espontánea  (26).  
Lo especial del proceso anterior se manifiesta por el hecho de que, a pesar de los 
niveles circulantes de progesterona y estrógenos, estos disminuyen con la 
regresión del cuerpo lúteo hacia ciclos no fértiles (26) (Figura N°6)   
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Figura 6. Endometrio Menstrual con la descomposición del estroma (flecha). Adaptada desde Robbins and 
Cotran (27). 
 
4.1.1 Endometrio gestacional. Tejido endometrial que se da cuando el 
blastocisto se ha implantado. Cuando esto ocurre el cuerpo lúteo no involuciona y 
persiste la secreción de progesterona, el endometrio incrementa las secreciones y 
se hipertrofia, tanto a nivel glandular como estromal. Las glándulas endometriales, 
en ese momento son ricas en glicógeno y las células estromales aumentan de 
tamaño (23).  
 
4.1.2 Endometrio atrófico. Se presenta en la etapa de la menopausia. 
Histológicamente, el tejido epitelial queda reducido a monocapa, se pierde la 
distinción entre la capa basal y la funcional. Las glándulas endometriales pierden 
la morfología ramificada organizándose de forma esférica y pierden su capacidad 
de secreción y proliferación debido a la privación de progesterona al no tener lugar 
la ovulación. Las células poseen una escasa actividad mitótica con un núcleo 
reducido. El componente estromal es más abundante y presenta una morfología 
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densa y fibrosa, con células finas y alargadas y una coloración blanca 
característica (23).  
La estimulación por estrógenos, sin embargo, continúa ya que los andrógenos 
secretados por los ovarios y corteza suprarrenal durante la menopausia pueden 
transformarse en estrógenos gracias a la acción de la aromatasa del tejido 
adiposo. Niveles elevados de estrógenos, especialmente de estradiol, se unen a 
sus receptores y el endometrio atrófico abandona su estado inerte, con 
proliferaciones locales de las glándulas endometriales. En estas condiciones, el 
endometrio desarrolla atipias arquitecturales y citológicas, principal causa de 
hiperplasia endometrial, a partir de la cual se puede desarrollar un carcinoma 
endometrial (23). 
Teniendo en cuenta lo anterior, para llegar a un endometrio atrófico este es 
expuesto a un período de los años reproductivos finales caracterizado por la 
transición de la etapa reproductiva a no reproductiva, denominado climaterio. En 
este período la anovulación se produce con mayor frecuencia, lo que genera una 
producción sostenida de estrógenos por los folículos ováricos. Este ambiente 
conlleva a una proliferación endometrial permanente sin la presencia de una fase 
secretora posterior. Este endometrio que se ha generado se somete luego al 
colapso y descomposición del estroma, ocasionando un sangrado uterino irregular 
y anormal (28).  
De esta manera, con el agotamiento folicular del ovario en los años reproductivos 
y los cambios que sufre el endometrio, clínicamente la mujer llega a la 
menopausia con su último período menstrual, cuando no ha habido algún 
sangrado vaginal en un período mínimo de 6 meses. Cuando se establece la 
menopausia el endometrio carece de su actividad proliferativa, secretora y se 
evidencia delgado, atrófico e inactivo (28). 
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4.3 CARCINOMA ENDOMETRIAL 
El carcinoma endometrial es un tipo de neoplasia, éste término significa “nuevo 
crecimiento”. Por lo tanto, en la era actual una neoplasia se puede definir como 
una alteración en el crecimiento celular que genera una serie de mutaciones 
adquiridas que pueden afectar a una sola célula o a toda su progenie. Estas 
mutaciones generan en las células neoplásicas una proliferación excesiva 
independiente de las señales de crecimiento fisiológicos (29).  
Todos los tumores tienen 2 componentes básicos: células neoplásicas que 
constituyen el tumor (parénquima) y el estroma formado por tejido conectivo, 
vasos sanguíneos, un número de células adaptadas y el sistema inmune innato. 
Los tumores se clasifican dependiendo de su comportamiento biológico y este se 
basa en primer lugar en el componente del parénquima, pero su crecimiento y 
extensión va a depender de manera crítica del estroma (29).  
4.3.1 Tumores benignos. Se plantea que un tumor es benigno, cuando su 
apariencia macroscópica y microscópica se considera inocua, lo cual conlleva 
a que se mantendrá localizado, por lo tanto no se extenderá a otros sitios y 
será apto para una resección quirúrgica local. Por lo mencionado, es evidente 
que el paciente sobreviva en general. Aunque, los tumores benignos pueden 
presentar un comportamiento agresivo, generar una morbilidad característica e 
incluso ser fatales en ocasiones (29).  
4.3.2 Tumores malignos. Los tumores malignos se conocen conjuntamente 
como carcinoma, derivado de la palabra latina cangrejo, debido a que estas 
lesiones tienden a unirse a cualquier parte del cuerpo y se apoderan esta de 
una manera tenaz. Los tumores malignos pueden penetrar y atacar las 
estructuras próximas y se extiende a sitios distantes (metástasis), para causar 
la muerte. No todos los carcinomas tienen un curso mortal algunos se pueden 
detectar en forma precoz, como para ser resecados o tratados con éxito con 
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quimioterapia, radioterapia; pero la designación maligna, deberá activar una 
alerta en la paciente (29).  
Con relación al cáncer uterino, este no es homogéneo desde el punto de vista 
histopatológico y de acuerdo a la Organización Mundial de la Salud (OMS) en el 
año 2003, se clasifica en: Los sarcomas uterinos, los carcinomas endometriales, 
tumores mixtos y enfermedad trofoblástica gestacional. De esta clasificación se 
hará referencia más adelante y en mayor detalle (28, 30). 
Los sarcomas uterinos, son tumores que surgen a partir de elementos 
mesenquimales; se cree que surgen de dos tejidos principales: la capa muscular 
(miometrio) o tejido conectivo de sostén del útero (estroma endometrial) (31). 
Los carcinomas endometriales, surgen a partir de elementos epiteliales, como lo 
son las células del revestimiento interno del útero (el endometrio). Por lo tanto, la 
mayoría de los cánceres de útero son de este tipo y los estudios epidemiológicos 
se limitan a estos. El carcinoma de endometrio también se clasifica de acuerdo a 
las características histopatológicas (OMS 2003), en los subtipos más comunes 
como son: el carcinoma endometrioide, el carcinoma seroso, carcinosarcoma, y el 
carcinoma de células claras (32). 
Cuando el tejido mesenquimal del endometrio presenta una transformación 
maligna, esta puede acompañarse de un elemento epitelial maligno 
(Carcinosarcoma) o estar relacionada con un componente epitelial benigno 
(Adenosarcoma), o puede no presentar un elemento epitelial (Sarcoma del 
estroma endometrial). Por otra parte, los tumores que aparecen de la 
transformación maligna de la musculatura lisa uterina se denominan 
leiomiosarcomas uterinos (31).  
Históricamente, los carcinomas endometriales se han clasificado en tipo I 
(histología endometrioide) o tipo II (histología no endometrioide), como describe 
Bokhman en el año 1983, sobre el fundamento clínico, endocrino y las 
observaciones epidemiológicas (33).  
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4.4 EPIDEMIOLOGÍA 
La mayoría de los datos relativos a la incidencia y la prevalencia son para el 
cáncer uterino en general, no sólo para el carcinoma de endometrio, siendo este el 
sitio y el tipo de cáncer de útero más común (34). 
El carcinoma de endometrio ocupa el segundo lugar en el grupo de cánceres 
ginecológicos  en el mundo con un reporte de 319.605 casos nuevos -en el año 
2012, con una tasa cruda 4,8% y la incidencia ajustada por edad (ASR) del 8,3 por 
cada 100.000 mujeres / año. Con relación a la mortalidad se presentaron 76.160 
casos con una tasa cruda de 2,1% y una tasa ajustada por edad de 1,8 por cada 
100.000 mujeres/año (1) (Gráficas N°1 y 2).  
Grafica 1. Incidencia Cáncer de Cuerpo Uterino en el Mundo 
 
Tasa ajustada por edad (ASR). Elaborada a partir de datos obtenidos de GLOBOCAN (1). 
  
En los países desarrollados el cáncer de endometrio es el cuarto cáncer más 
común en las mujeres, con una tasa anual del 4,8%, después del cáncer de 
mama, pulmón y colon; presenta un riesgo acumulado de desarrollar la 
enfermedad a la edad de 75 años del 1%. Ocupa el puesto 14 en términos de 
Tasa cruda: 4,8% 
ASR: 8,3% 
95,2% 
Cáncer de cuerpo uterino Otros tipos de cáncer 
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mortalidad (Aproximadamente 76.000 muertes en el año); con un riesgo 
acumulado de muerte a la edad de 75 años del 0,2%. En los últimos años se han 
realizado múltiples avances en muchos aspectos de esta enfermedad, al igual que 
se han introducido nuevas tecnologías en su diagnóstico y tratamiento (35). 
Grafica 2. Mortalidad por Cáncer de Cuerpo uterino en el Mundo 
 
Tasa ajustada por edad (ASR). Elaborada a partir de datos obtenidos de GLOBOCAN (1). 
 
A medida que la enfermedad se presenta de manera sintomática en una etapa 
temprana, el cáncer de endometrio se diagnosticará de forma precoz. 
Históricamente, el tratamiento consistía en una histerectomía, salpingo-
ooforectomía bilateral, y la disección de los ganglios linfáticos de la pelvis seguida 
de una terapia adyuvante basada en la histología final (35). 
La incidencia ajustada por edad en los países desarrollados es de 14,7 por cada 
100.000 mujeres/año con una mortalidad ajustada de 2,4 por 100.000 mujeres/año 
(1). Estos datos han mostrado una tendencia creciente a la par con los factores de 
riesgo asociados como la obesidad, el uso de suplencia estrogénica sin oposición 
Tasa cruda:2,1%. 
ASR: 1,8% 
  
97,9% 
Cáncer de cuerpo uterino Otros tipos de cáncer 
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progestacional en la menopausia, la hormonoterapia con tamoxifeno para la 
prevención del cáncer de mama y la nuliparidad (34). 
En los países en vías de desarrollo por el contrario, su frecuencia se ve superada 
por otros tipos de cáncer asociados a las condiciones de vida de la población, 
como el cáncer de cuello uterino. Es así como en estos países constituye la 
segunda causa de cáncer ginecológico y la séptima causa de cáncer en general, 
con incidencia ajustada por edad de 5 por cada 100.000 mujeres/año y una 
mortalidad ajustada por edad de 1,5 por cada 100.000 mujeres año (1). 
El número de casos nuevos que se diagnosticaron en Europa en el año 2012 fue 
aproximadamente 100.000, con una incidencia estandarizada por edad de 13,6 
por cada 100.000 mujeres, con un riesgo acumulado para su diagnóstico del 
1,71%. Más del 90% de los casos diagnosticados de cáncer de endometrio se 
presenta en mujeres > 50 años de edad, con una edad media al diagnóstico de 63 
años. Aunque, el 4% de las mujeres con cáncer endometrial son menores de 40 
años y muchas de ellas desean preservar su fertilidad (36). 
La mayoría de los casos de cáncer endometrial se diagnostican en etapas 
tempranas, con un 80% del diagnóstico en etapa I y una tasa de sobrevida a 5 
años mayor del 95%. Por el contrario, las tasas de sobrevida a 5 años son más 
bajas en etapas avanzadas; si hay enfermedad regional será del 68% y si la 
diseminación es a órganos distantes del 17% (36).  
Aproximadamente el 80% de los nuevos casos de cáncer endometrial 
diagnosticados en el mundo occidental son de tipo endometrioide (Tipo I). El 
promedio de edad de las pacientes con cáncer endometrioide es de 63 años y  el 
70% están limitados al cuerpo del útero en el momento del diagnóstico, con una 
supervivencia a 5 años del 83%. Estos tumores suelen tener un pronóstico 
favorable, son estrógeno – sensibles y pueden ir precedidos de una neoplasia 
intraepitelial atípica y/o hiperplasia endometrial compleja (3). 
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Por el contrario, el promedio de edad de las pacientes con cáncer no 
endometrioide (Tipo II) es de 67 años y representan el 10 – 20% de los 
carcinomas endometriales. Al menos la mitad de estas pacientes ya presentan 
propagación fuera del cuerpo uterino en el momento del diagnóstico. Su 
supervivencia a 5 años es de aproximadamente 62% para el carcinoma de células 
claras y 53% para el carcinoma papilar seroso. Estos tumores suelen ser de alto 
grado, tienen un mal pronóstico, no están claramente asociados con una 
estimulación estrogénica y en raras ocasiones se debe a una lesión precursora 
(3). 
En los Estados Unidos (US), el cáncer uterino es la neoplasia ginecológica más 
común y tiene una incidencia superior a la media de los países desarrollados. Esto 
puede ser atribuible a un aumento de la obesidad u otros factores de riesgo en la 
población estadounidense. Hay más de 50.000 casos y casi 8.600 muertes por la 
enfermedad cada año (34).  
Con relación a la base de datos Nacional del Cáncer en Estados Unidos (SEER), 
la incidencia de cáncer de útero del año 2004-2008 fue de 23,9 por 100.000 
mujeres/año. Siendo las tasas de incidencia más altas en las mujeres de raza 
blanca (24,8 por 100.000 mujeres año) en comparación con las mujeres de raza 
negra (20,9 por 100.000 mujeres /año) y las mujeres hispanas (18,9 por 100.000 
mujeres año). Sin embargo, la mortalidad fue casi dos veces mayor en las mujeres 
de raza negra que en las mujeres blancas (7,1 frente a 3,9 por 100.000 mujeres 
año), posiblemente debido a una mayor incidencia de los subtipos de cáncer 
agresivo, así como los problemas de acceso y calidad de los servicios de salud 
(37). 
La edad media del diagnóstico de cáncer uterino en los EE.UU. es de 61 años. A 
partir de las edades de 50 a 70 años, las mujeres tienen un riesgo 1,4% de ser 
diagnosticadas con cáncer de útero, pero un riesgo de por vida del 2,6% de 
desarrollar cáncer de útero. La mayoría de las mujeres con cáncer de útero son 
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diagnosticados en una etapa temprana: confinada al sitio primario en el 68% de 
los casos, diseminado a órganos regionales y los ganglios linfáticos en el 20% y 
metástasis a distancia en el 8%. Cabe destacar que la mayoría de los datos 
relativos a la incidencia aquí expuestos son para el cáncer uterino en general y no 
sólo el carcinoma de endometrio, aunque el adenocarcinoma de endometrio es el 
sitio más común y el tipo de cáncer de útero más frecuente (37).  
Los datos reportados en GLOBOCAN 2012 por la Agencia Internacional para la 
Investigación en el Cáncer (IARC) señalan para E.E.U.U. una incidencia y 
mortalidad anual ajustadas por edad de 19,5 y 2,2 por cada 100.000 mujeres/año 
respectivamente. Para el Reino Unido los datos reportados muestran una 
incidencia menor ajustada por edad de 13,9 por 100.000 mujeres/año y una 
mortalidad similar de 2,1 por 100.000 mujeres/año. Según estos reportes, el 
cáncer ginecológico más frecuente es el uterino (1). 
En Sur América según lo reportado en GLOBOCAN 2012, el cáncer de útero 
ocupa el tercer lugar con relación a los otros tipos de cáncer ginecológico. Se 
presentaron 12.247 casos nuevos en el año (ASR: 5.5 por 100000 mujeres /año), 
con 3.670 muertes (ASR: 1.6 por 100000 mujeres/año) y una prevalencia a 5 años 
de 43.564 casos (ASR: 28.7 por 100000 mujeres/año), en relación a los diferentes 
tipos de cáncer en general (1) (Gráficas N° 3 y 4). 
Para Latinoamérica, la incidencia es del 3.5% (ASR: 6,1 por 100.000 mujeres/año) 
y la mortalidad del 2% (ASR: 1,7); en Colombia las estadísticas reportadas del 
cáncer endometrial difieren según la fuente de información. Los datos reportados 
para el país en GLOBOCAN 2012 por la IARC señalan 850 casos nuevos, una 
incidencia y mortalidad anual ajustadas por edad de 3,6 y 0,9 por cada 100.000 
mujeres/año respectivamente, y una prevalencia a 5 años de 29,2 por 100.000 
mujeres/año. (Tabla N° 1) (1). 
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Grafica 3. Incidencia Cáncer Uterino en Sur América 
 
Tasa ajustada por edad (ASR). Elaborada a partir de datos de GLOBOCAN (1). 
 
 
Grafica 4. Mortalidad por Cáncer Uterino en Sur América 
 
Tasa ajustada por edad (ASR). Elaborada a partir de datos de GLOBOCAN (1). 
Tasa cruda: 3% 
ASR:5,5% 
97% 
Cáncer Uterino Otros tipos de cáncer 
Tasa cruda:1,8% 
ASR: 1,6% 
98,2% 
Cáncer Uterino Otros tipos de cáncer 
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4.4.1 Epidemiología en Colombia. En Colombia el carcinoma de endometrio 
representa la 3ª causa de muerte por cáncer ginecológico precedido por el 
cáncer de cuello uterino y el cáncer de ovario. Con 850 casos nuevos 
diagnosticados en el año (3,6 x 100.000), de los cuales fallecen 218 mujeres 
(0,9 x 100.000) y una prevalencia a 5 años de 17,9% (3.157 casos) (1). Los 
datos calculados por el Instituto Nacional de Cancerología, con base en los 
datos suministrados por el Departamento Administrativo Nacional de 
Estadística (DANE) señalan 771 casos nuevos de cáncer de cuerpo uterino, 
con una tasa ajustada por edad de incidencia de 3,5 casos por cada 100.000 
mujeres/año y una tasa ajustada por edad de mortalidad de 0,8 por 100.000 
mujeres/año. Los registros poblacionales de cáncer sin embargo muestran 
cifras algo mayores: es así como las tasas estandarizadas por edad de 
incidencia oscilan entre 4,7 y 6,4 x 100.000 mujeres/año (Pasto y Manizales 
respectivamente), con valores intermedios en los registros de Cali 5,9 y 
Bucaramanga 5,8 x 100.000 mujeres/año. También la tasa de mortalidad varía 
entre 1,5 x 100.000 mujeres/año para la ciudad de Pasto y 2,2 por 100.000 
mujeres/año en Manizales, con valores intermedios de 1,7 en Cali y 2 por 
100.000 mujeres/año en  Bucaramanga  (2). 
 
Tabla 1. Incidencia, mortalidad y prevalencia a 5 años. Estimada para Cáncer de 
Cuerpo Uterino en Sur América 
País
# Casos % ASR (W) # Casos % ASR (W) # Casos % ASR (W)
Brasil 6.366 3 5,6 1.867 1,8 1,6 22.471 3,9 29,2
Argentina 2.203 3,7 7,8 788 2,5 2,4 7.599 4,8 47,3
Colombia 850 2,3 3,6 218 1,1 0,9 3.157 3,3 17,9
Venezuela 754 3,4 5,4 178 1,6 1,3 2.824 4,5 26,4
Chile 651 3,2 5,4 239 2 1,8 2.286 4,8 32,7
Peru 495 2 3,7 115 0,8 0,8 1.911 3,2 18,1
Uruguay 273 4,3 9,5 71 1,9 1,5 945 5,8 68,1
Ecuador 253 2 3,8 76 1,1 1 966 3 18,3
Paraguay 157 3,6 5,8 54 2,3 2 620 5,1 27,7
Bolivia 153 22 4 42 1,1 1,1 605 3,3 18
Guayana 65 10,2 22,7 19 5,7 6,5 124 6,9 47,2
Incidencia Mortalidad Prevalencia a 5 años
 
Tasa ajustada por edad (ASR). Elaborada a partir de datos de GLOBOCAN (1). 
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En el Departamento del Atlántico, según los datos calculados por el Instituto 
Nacional de Cancerología señalan cada año 26 casos nuevos, con una tasa 
ajustada por edad de incidencia y mortalidad  de 2,4 y 0,6  por 100.000 
mujeres/año respectivamente (2) (Tabla N° 2). 
Como se advierte, existen diferencias entre los países desarrollados y los países 
en vías de desarrollo, no solo en las tasas de mortalidad e incidencia 
estandarizadas por edad, sino también en la proporción de muertes causadas por 
esta patología la cual es mayor en los países de menores recursos (1:2,9) que en 
los más desarrollados (1:5,6), sugiriendo la presencia de barreras en la atención y 
el acceso a los servicios oncológicos, generando así retrasos en el diagnóstico y el 
tratamiento; sin descartarse la existencia de comportamientos biológicos, que 
expliquen las diferencias en el pronóstico de la enfermedad (1).  
Por otra parte, algunos cambios en el estilo y la esperanza de vida en países 
como Colombia hacen prever un incremento en la incidencia del cáncer de 
endometrio;  donde se ha descrito un aumento del 5% en 5 años en la prevalencia 
de obesidad entre mujeres postmenopáusicas colombianas según lo reportado por 
el Instituto Colombiano de Bienestar Familiar (ICBF) en la Encuesta Nacional 
sobre la Situación Nutricional de Colombia 2010 (38). 
Como se describe en los datos anteriormente citados, el cáncer endometrial es 
una patología, por lo tanto, de evolución lenta y si se diagnostica en estadios 
precoces mejoraría aún más su pronóstico. A pesar de la publicación de 
numerosos estudios, todavía existe debate sobre el manejo óptimo del cáncer 
endometrial en etapas tempranas, incluyendo: la  extensión adecuada de la 
cirugía, el papel de la quimioterapia adyuvante y la radioterapia. La resolución de 
los interrogantes antes citados se ha vuelto muy importante en vista del aumento 
en la incidencia del cáncer endometrial relacionado al envejecimiento de la 
población mundial y la creciente incidencia de la obesidad.  
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Tabla 2. Cáncer del cuerpo uterino. Incidencia, mortalidad y prevalencia en los 
diferentes departamentos de Colombia, 2007-2011 
C asos Tasa C ruda TA E C asos Tasa C ruda TA E 1 año 3  años 5 años
A nt ioquia 8 7 2 ,8 2 ,7 2 2 0 ,7 0 ,7 79 2 2 6 3 6 5
A rauca 2 1,7 2 ,3 0 0 ,0 0 ,0 2 6 10
A t lant ico 2 6 2 ,2 2 ,4 6 0 ,5 0 ,6 2 4 6 9 111
B ogot á 2 4 4 6 ,5 6 ,4 6 0 1,6 1,6 2 2 2 6 3 6 1.0 2 8
B o livar 18 1,8 2 ,1 4 0 ,4 0 ,5 16 4 5 73
B oyaca 2 4 3 ,8 3 ,4 5 0 ,8 0 ,7 2 2 6 3 10 1
C aldas 3 3 6 ,6 5,7 8 1,6 1,4 3 0 8 7 14 1
C aquet a 3 1,4 1,8 0 0 ,0 0 ,0 2 6 10
C asanare 0 0 ,0 0 ,0 0 0 ,0 0 ,0 0 0 0
C auca 14 2 ,2 2 ,2 3 0 ,5 0 ,4 13 3 8 6 2
C esar 4 0 ,8 1,2 1 0 ,2 0 ,3 4 10 16
C hoco 1 0 ,4 0 ,6 0 0 ,0 0 ,0 1 3 5
C ordoba 6 0 ,8 1,0 1 0 ,1 0 ,2 5 13 2 1
C und inamarca 51 4 ,2 4 ,2 12 1,0 1,0 4 6 13 2 2 13
Huila 2 1 3 ,9 4 ,6 6 1,1 1,3 19 54 8 7
La Guajira 2 0 ,5 0 ,7 1 0 ,3 0 ,3 2 5 7
M agdalena 10 1,7 2 ,0 2 0 ,3 0 ,4 9 2 7 4 3
M et a 4 0 ,9 1,2 1 0 ,2 0 ,3 4 12 18
N ariño 13 1,6 1,8 2 0 ,2 0 ,3 12 3 5 57
N . de Sant ander 15 2 ,3 2 ,5 4 0 ,6 0 ,7 13 3 8 6 2
Put uayo 2 1,3 1,9 0 0 ,0 0 ,0 2 6 10
Quind io 13 4 ,7 3 ,9 4 1,4 1,2 12 3 4 54
R isaralda 2 6 5,5 4 ,8 7 1,5 1,3 2 3 6 6 10 6
San A ndres y Prov. 2 5,5 5,1 0 0 ,0 0 ,0 2 6 10
Sant ander 3 4 3 ,4 3 ,2 8 0 ,8 0 ,7 3 1 8 9 14 4
Sucre 2 0 ,5 0 ,5 1 0 ,3 0 ,3 2 6 10
To lima 18 2 ,6 2 ,3 5 0 ,7 0 ,6 17 4 8 78
V alle del C auca 9 6 4 ,3 4 ,0 2 4 1,1 1,0 8 7 2 4 9 4 0 3
Grupo  A mazonas 0 0 ,0 0 ,0 0 0 ,0 0 ,0 0 0 0
C o lombia 771 3 ,4 3 ,5 18 7 0 ,8 0 ,8 70 1,0 2 .0 0 9 ,0 3 .2 4 5,0
D EPA R TA M EN TO
Incidencia Est imada A nual M ort alidad  Observada A nual Prevalencia Est imada ( casos)
 
Tasa ajustada por edad (TAE). Adaptada a partir de: Instituto Nacional de Cancerología, Bogotá. D.C  2015) 
(2). 
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Más aún, es un reto la decisión de operar a pacientes ancianas o con 
comorbilidades como la obesidad mórbida, diabetes e hipertensión, cardiopatía 
isquémica o disfunción pulmonar. 
4.5 FACTORES DE RIESGO 
Los tumores de histología endometrioide (tipo I) comprenden el 80% de los 
carcinomas de endometrio, como se señaló anteriormente. El carcinoma 
endometrial endometrioide es estrógeno-sensible y el principal factor de riesgo 
para esta enfermedad es la exposición a largo plazo a un exceso endógeno o 
exógeno de estrógenos sin oposición adecuada con una progestina. Otros factores 
de riesgo son la obesidad, la nuliparidad, la diabetes mellitus y la hipertensión. Los 
factores de riesgo se presentan en la tabla N°3 (39). 
4.5.1 Terapia con estrógenos sin oposición. La exposición prolongada a 
estrógenos sin oposición, ya sea endógeno o exógeno, se asocia con la 
mayoría de los casos de cáncer de endometrio tipo I. La exposición al 
estrógeno endógeno sin oposición se produce en la anovulación crónica (por 
ejemplo, el síndrome de ovario poliquístico), en tumores productores de 
estrógenos y con la conversión periférica excesiva de andrógenos en estrona 
en el tejido adiposo (39). La mayoría de los pacientes con cáncer de 
endometrio tiene una fuente identificable de exceso de estrógenos y por lo 
general muestran un perfil clínico característico que comprende una alto índice 
de masa corporal (IMC) que se considera como: sobrepeso (IMC= 25-30) o son 
obesos (IMC= 30), a menudo asociado a otros componentes de síndrome 
metabólico (por ejemplo, hipertensión, diabetes) (40).  La obesidad está 
asociada con una mayor incidencia de cáncer de endometrio. Estudios de 
casos y controles han demostrado un aumento de 200-400% en el riesgo lineal 
para cáncer de endometrio en las mujeres con índice de masa corporal con 
valores superiores a 25 (39).  
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Tabla 3. Factores de riesgo para el cáncer de endometrio 
FACTOR DE RIESGO RIESGO RELATIVO (RR) 
Aumento de la edad. Prevalencia 1,4% en mujeres 50-70 años. RR 2-3. 
Terapia de estrógenos sin oposición. 10-20 
Terapia con tamoxifeno. 2-3 
Menarquia temprana. 1,5-2 
Menopausia tardía (> 55 años). 2-3 
Síndrome de ovarios poliquísticos, 
historia de infertilidad, irregularidad 
menstrual 
2-3 
Obesidad. 2-5 
Diabetes mellitus, hipertensión, 
enfermedad tiroidea. 
2-4 
Tumores secretores de estrógenos. >5 
Síndrome de Lynch Riesgo de por vida 22%-50%. RR 6-20 
Síndrome de Cowden. Riesgo de por vida 13%-19% 
Adaptada desde Practice Bulletin Endometrial Cancer (39). 
 
Un meta-análisis  evaluó a las mujeres que tomaban la terapia hormonal (TH) y 
mostró que el IMC está fuertemente asociado con un mayor riesgo de cáncer de 
endometrio, con la asociación cada vez más fuerte cuando el IMC tenía valores 
superiores a 27 y siendo de manera particular más fuerte en aquellas mujeres que 
nunca han estado expuestas a la terapia hormonal (41). Un IMC alto se 
correlaciona con características de buen pronóstico en el cáncer de endometrio, 
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incluyendo tumores de bajo grado, histología endometrioide y la presentación del 
cuadro en una etapa temprana, en comparación con un pequeño subgrupo de 
pacientes, donde la patogénesis está relacionada con anomalías en la reparación 
de genes y el Síndrome de Lynch (SL), los cuales parecen ser distintos, en 
relación con un peor pronóstico, factores de riesgo y mal resultado clínico (42). 
En relación a un reciente meta-análisis con la participación de 6 estudios y 3.132 
casos de cáncer, el riesgo relativo (RR) para el desarrollo del cáncer de 
endometrio en mujeres con síndrome metabólico es 1,89 (Intervalo de confianza 
(IC) 95% 1,34-2,67; p ≤ 0,001). Teniendo en cuenta los componentes individuales 
del síndrome metabólico, la obesidad como se mencionó anteriormente está 
asociada con un mayor RR del 2,21 (P ≤ 0,001) para desarrollar cáncer de 
endometrio (43). Por lo tanto se ha observado que la asociación entre la obesidad 
y el riesgo de cáncer endometrial aumenta con el aumento del IMC: El RR para el 
sobrepeso es de 1,32 (IC del 95%: 1,16-1,50) y para la obesidad es de 2,54 (IC 
95% 2,11-3,06) (44). Otros componentes del síndrome metabólico relacionados 
con el cáncer de endometrio incluyen la hipertensión, con un RR de 1,81 
(p=0,024) (43). 
La hipertrigliceridemia tiene una asociación menor pero significativa (RR 1,17; p 
<0,001) (43). La diabetes mellitus, en especial la tipo II, ha sido considerada 
durante mucho tiempo como un factor de riesgo independiente para el cáncer de 
endometrio (OR 2,1; IC 95% 1,40-3,41) (45). Aunque, el hecho de que las 
personas con diabetes mellitus tipo II (DM2) tengan obesidad es un factor de 
confusión. Un reciente estudio en los Estados Unidos cuestionó el papel 
independiente de la DM2 como un factor de riesgo para el cáncer de endometrio 
(46). 
Por otro lado la terapia de estrógenos sin oposición sistémica con una progestina 
incrementa el riesgo de cáncer de endometrio hasta en 20 veces, el cual se 
correlaciona con la duración de su uso, por el contrario la administración 
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concomitante de una progestina mitiga este riesgo. Cuando los progestágenos se 
administran de forma continua e intermitente (10 días c/mes), o a través de un 
sistema intrauterino liberador de levonorgestrel, el riesgo se reduce por debajo de 
la de las mujeres que no recibieron TH (39). 
Sin embargo, el uso de estrógeno junto con un curso de progestina de 10-14 días 
una vez cada 3 meses se asoció significativamente con un riesgo elevado de 
desarrollar carcinoma endometrial para exposiciones de 5 años o más (odds ratio 
(OR); 1,63; IC del 95%; 1,12- 2,38) Dada a la respuesta variable para TH y los 
riesgos asociados, se recomienda que los proveedores de salud deben 
individualizar la atención y el tratamiento de las mujeres con una dosis eficaz más 
baja durante el menor tiempo que se necesita para aliviar los síntomas 
vasomotores. La decisión de continuar la TH debe ser individualizada y basada en 
los síntomas de la mujer y la relación riesgo-beneficio, sin importar la edad (39). 
De igual forma los tumores productores de estrógeno que se producen en las 
células de la teca o de la granulosa ovárica, tienen un mayor riesgo de cáncer 
endometrial, donde se ha informado que hasta un 20% de las mujeres con estos 
tumores tienen un cáncer endometrial de manera simultánea (36). 
Como factor protector, las mujeres que han tomado anticonceptivos orales 
combinados por más de 12 meses presentan una reducción del riesgo para el 
cáncer de endometrio, que perdura al menos 10 años después de haberlos 
dejado. Esta protección estaría mediada por la acción de la progesterona incluida 
en los anticonceptivos. Al parecer, la progesterona disminuye la acción mitogénica 
de los estrógenos e induce una maduración del endometrio. Esta teoría incluso se 
ha podido observar a nivel molecular, donde la progesterona inactiva las cinasas 
dependientes de las ciclinas (CDK), evitando que la célula durante su ciclo celular 
progrese desde la fase G1 a la fase S (39, 47). 
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4.5.2 Moduladores selectivos de los receptores de estrógenos. Existe un 
número disponible de moduladores selectivos de receptores estrogénicos y 
estos varían en el grado en que actúan como agonistas de estrógenos en el 
tejido endometrial. Sin embargo el uso de tamoxifeno reduce de forma 
significativa el riesgo de cáncer de mama y su recurrencia, pero está asociado 
con un incremento en la incidencia del cáncer endometrial. Aunque, el riesgo 
del uso de tamoxifeno para inducir malignidad endometrial y otras condiciones 
histopatológicas varía en función del estado menopáusico (39). Por lo tanto, en 
un ensayo clínico de mujeres con alto riesgo, no presentó diferencia 
estadísticamente significativa en las mujeres premenopáusicas tratadas con 
tamoxifeno versus placebo, es decir, no presentaron un incremento en el 
riesgo de cáncer endometrial, pero este riesgo sí se aumentó en mujeres 
menopáusicas, (RR; 4,0; IC del 95%: 1,70-10,90). De todas maneras el nivel 
de riesgo de cáncer endometrial  asociado con el uso de tamoxifeno, también 
va a depender de la dosis y el tiempo de uso (47).    
Por otra parte, el raloxifeno, que también se utiliza para reducir el riesgo de cáncer 
de mama y su recurrencia, no aumenta el riesgo de cáncer de endometrio o 
sangrado uterino (39). 
4.5.3 Edad.  La edad también representa un factor de riesgo importante para 
el desarrollo de cáncer de endometrio. La mayoría de mujeres son 
diagnosticadas después de la menopausia, con sólo el 15% diagnosticado 
antes de los 50 años y sólo el 5% antes de los 40 años de edad. Las mujeres 
más jóvenes que desarrollan cáncer de endometrio tienden a ser obesas y 
nulíparas, con una histología endometrioide y una enfermedad en estadio 
menor. Los factores de riesgo más comunes para el desarrollo de cáncer de 
endometrio en mujeres jóvenes son: un aumento del IMC, la nuliparidad y los 
ciclos menstruales irregulares. El riesgo de cáncer de endometrio se puede 
incrementar hasta 22 veces, en las mujeres < 45 años con un IMC > 35. El 
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cáncer de endometrio tipo II es más frecuente en mujeres mayores, multíparas, 
de raza no blanca y fumadoras actuales (47). 
4.5.4 Características reproductivas. Características reproductivas asociados 
con un mayor riesgo de cáncer de endometrio incluyen nuliparidad, la 
infertilidad, la menarquia temprana, y la menopausia tardía. Entre las causas 
de la infertilidad, el síndrome de ovarios poliquísticos (SOP) parece ser la más 
importante, con una aumento de casi tres veces en el riesgo (OR 2,79-2,89) 
(48). A su vez la menarquia temprana y la menopausia tardía se asocian con 
un aumento de 2 veces en el riesgo de cáncer endometrial. El RR es de 2,4 
para las mujeres con una menarquia antes de los 12 años cuando se compara 
con aquellas que la presentan a los 15 o más años de edad y es de 1,8 cuando 
la menopausia se presenta a los 55 o más años de edad versus antes de los 
50 años (36).  
4.5.5 Cigarrillo. El tabaquismo se ha asociado con un menor riesgo de cáncer 
de endometrio tipo I, especialmente en las mujeres posmenopáusicas. No 
obstante, el fumar se ha asociado con un mayor riesgo de cáncer de 
endometrio tipo II (39). 
4.5.6 Predisposición genética. El cáncer de endometrio es poco común en 
las mujeres premenopáusicas y los factores genéticos representan sólo el 1% 
de los casos recién diagnosticados. Las mujeres que presentan síndrome de 
Lynch (conocido anteriormente como cáncer colorrectal hereditario no 
polipósico (CCHNP)), tendrán un mayor riesgo de desarrollar; cáncer de colon, 
ovario y de endometrio tipo I, con un riesgo relativo de 1,5 para este último 
antes de la menopausia. El síndrome Lynch, es un trastorno hereditario 
autosómico dominante que  se caracteriza por una mutación de la línea 
germinal en uno de los genes reparadores del ADN, típicamente MLH1, MSH2, 
PMS2 o MSH6; las mujeres que presentan una de estas mutaciones tienen un 
riesgo de por vida del 40% - 60% de desarrollar tanto cáncer endometrial como 
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colorrectal y un riesgo de por vida del 9% - 12% de presentar cáncer de ovario. 
Es así, que el riesgo acumulado estimado de desarrollar cáncer endometrial a 
la edad de 70 años varía del 16% - 61% dependiendo de la mutación genética 
individual. Aproximadamente el 10% de las mujeres a las que se le diagnostica 
el cáncer de endometrio antes de los 50 años, tienen un diagnóstico 
subyacente de síndrome de Lynch (49).  
Los pacientes con síndrome de Lynch, van a presentar una mutación germinal en 
un alelo de reparación de genes y el segundo alelo se inactiva ya sea, por 
mutaciones, menoscabo de la heterozigosidad o silenciamiento epigenético. Lo 
anterior conduce a que se incrementen las mutaciones en el ADN y alteraciones 
en la región de los microsatélites. La inestabilidad de microsatélites se explica 
como una contracción o expansión de secuencias repetitivas de ADN, esta 
inestabilidad se encuentra en el 90% del tejido tumoral de pacientes con síndrome 
de Lynch. En este síndrome se han encontrado mutaciones en los genes MSH2 o 
MLH1 en aproximadamente el 90%, sin embargo otras mutaciones en los genes 
PMS1, MSH6 y MLH3 se pueden presentar. Muchos de estos tumores son 
diagnosticados en estadios iniciales, además las mujeres con síndrome de Lynch 
presentan mayor riesgo de tener cánceres sincrónicos (diagnosticados en el 
momento del diagnóstico del tumor inicial hasta antes de 6 meses) o metacrónicos 
(cuando el diagnóstico se hace a los 6 meses o después) (50).  
En mujeres con predisposición genética, el riesgo para desarrollar cáncer de 
endometrio aumenta significativamente después de 40 años de edad, con una 
edad media del diagnóstico de 48 - 50 años. Existe controversia sobre, si las 
mujeres jóvenes con cáncer de endometrio tienen una mayor tasa de mutaciones 
para el síndrome de Lynch. Por lo tanto, es razonable que para clasificar a las 
mujeres con cáncer de endometrio en la evaluación del riesgo genético, se deberá 
hacer mediante el uso de los criterios Bethesda 2004 (47) (Tabla N°4). 
La enfermedad de Cowden, un síndrome de susceptibilidad al cáncer familiar 
autosómica dominante rara caracterizada por mutaciones de la línea germinal 
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PTEN, se asocia con un mayor riesgo de cáncer de mama, cáncer de tiroides, y 
cáncer de endometrio ( riesgo de por vida del 13-28%) (47).  
Con relación a la asociación entre las mutaciones de la línea germinal de los 
genes BRCA y el riesgo de cáncer de endometrio es controvertido, ya que los 
resultados de algunos estudios han sugerido, que el aumento del riesgo para 
cáncer endometrial en portadoras de mutaciones en los genes BRCA puede no 
deberse a la mutación, sino más bien a la profilaxis o el tratamiento con 
tamoxifeno. Por lo tanto, para las mujeres con mutaciones BRCA1 o BRCA2 que 
toman tamoxifeno, la histerectomía podría ser considerada para reducir el riesgo 
de cáncer de endometrio (47). 
Tabla 4. Criterios para sospechar síndrome de Lynch 
1. Individuos con cáncer familiar que cumplen los criterios de Ámsterdam: 
a. 3 casos de cáncer de colon, donde 2 de los individuos afectos son familiares de 1º. 
b. Cáncer de colon en dos generaciones distintas. 
c. Un caso de cáncer de colon que se presenta antes de los 50 años de edad. 
d. Ningún caso de poliposis adenomatosa familiar diagnosticado. 
2. Individuos con 2 cánceres relacionados el Síndrome de Lynch, incluyendo el cáncer 
colorrectal sincrónico, metacrónico o cánceres extracolónicos. 
3. Individuos con cáncer colorrectal y 1 familiar de 1º con cáncer colorrectal y/o cánceres 
extracolónicos relacionados con el Lynch y/o adenoma colorrectal, en los cuales uno de 
los cánceres se diagnostica antes de los 45 años. 
4. Individuos con cáncer colorrectal o endometrial antes de los 45 años. 
5. Individuos con cáncer colorrectal en colon ascendente antes de los 45 años. 
6. Individuos con cáncer colorrectal con células en anillo de sello < 45 años. 
7. Individuos con adenomas colorrectales diagnosticados antes de los 45 años. 
Adaptada a partir de Burke, et al (47). 
 
4.5.7 Otras comorbilidades. Factores como enfermedades sistémicas y el 
estilo de vida influyen en el riesgo de cáncer endometrial. Enfermedades como 
la hipertensión, la diabetes y la obesidad aumentan el riesgo de 
todo. Aproximadamente el 40% de los cánceres uterinos se puede atribuir a la 
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obesidad. Como se mencionó anteriormente el aumento de los índices de 
masa corporal (IMC) se asocia con un mayor RR de desarrollar cáncer de 
uterino. Las mujeres con sobrepeso (IMC 28-29,9) tienen un RR de 1,5 versus 
las mujeres con un IMC normal. Las mujeres obesas (IMC 30-33,9) tienen un 
RR de 2,9 y aquellas con una obesidad mórbida (IMC> 34) tienen un RR de 
6,3. El aumento del riesgo de carcinoma endometrial asociado con el aumento 
del IMC se debe a los niveles más altos de estrógeno endógeno, como se 
explicó al inicio. Todo lo expuesto anteriormente es debido a que, la 
conversión de androstenediona en estrona y la aromatización de los 
andrógenos a estradiol se producen en el tejido adiposo periférico.  Las 
mujeres severamente obesas presentan una mayor probabilidad de tener un 
tipo histológico menos agresivo, con una enfermedad en estadio I (51). 
4.6 FACTORES DE PROTECCIÓN  
Factores protectores conocidos contra el cáncer de endometrio incluyen el 
embarazo a término, la multiparidad, la menarquia a una edad mayor y el uso de 
anticonceptivos orales. El uso de anticonceptivos orales durante un máximo de 5 
años se asocia con un riesgo relativo de 0,2 y su uso durante al menos 1 año 
reduce el riesgo de cáncer endometrial en aproximadamente un 45%. De manera 
curiosa, el tabaquismo disminuye el riesgo de cáncer de endometrio; sin embargo, 
los efectos nocivos asociados a fumar superan cualquier beneficio potencial con 
respecto al cáncer endometrial (36). 
4.7 PREVENCIÓN Y DETECCIÓN TEMPRANA 
No se han identificado medidas que pueden contribuir a la prevención del cáncer 
de endometrio fuera de evitar el uso de estrógenos solos y la obesidad. La 
histerectomía profiláctica se recomienda en pacientes con hiperplasia endometrial 
con atipia y se aconseja la histerectomía y la salpingo-ooforectomía bilateral 
(SOB) profiláctica en aquellas pacientes portadoras del gen alterado para el 
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síndrome de Lynch, para las cuales el riesgo de cáncer endometrial concomitante 
es sustancial (52). 
La detección de cáncer de endometrio no se realiza de forma rutinaria en la 
población general. Los primeros síntomas y el pronóstico favorable de esta 
enfermedad se oponen a la eficacia del cribado de la población. Los estudios de la  
ultrasonografía transvaginal (UTV), han demostrado que este examen por sí solo, 
no ha sido eficaz  para fines de selección. El análisis oportuno de todos las 
pacientes postmenopáusicas o con sangrado vaginal anormal, está indicada la 
UTV y una biopsia endometrial (52). 
Al seleccionar las pacientes que toman tamoxifeno, se ha encontrado que la 
hipertrofia endometrial característica en la ecografía conduce a altas tasas de 
falsos positivos y a la realización de procedimientos diagnósticos invasivos 
innecesarios. En un estudio prospectivo se utilizó la UTV para detección de 
patología endometrial en 247 que tomaban tamoxifeno, se demostró que de 52 
pacientes asintomáticas que presentaban un endometrio engrosado, 38 (73.1%) 
tenían un endometrio atrófico en el estudio histopatológico y sólo 1 paciente tenía 
cáncer endometrial, mientras que en 20 pacientes seleccionadas con sangrado 
vaginal, sólo a 2 se les diagnosticó cáncer de endometrio. Los autores del estudio 
concluyeron,  que el cribado ecográfico de rutina no está indicado en mujeres 
asintomáticas que se encuentran usando tamoxifeno, e incluso con un valor de 
corte de 10 mm de grosor endometrial y repetidas exploraciones por UTV,  ya que 
esto aumenta la morbilidad iatrogénica y sólo 1 caso de carcinoma endometrial fue 
detectado. No obstante, todas las mujeres con un sangrado uterino anormal 
deberán ser evaluadas (53). 
Los programas de detección de pacientes portadoras de la mutación del gen para 
el síndrome de Lynch, no deben elegir la cirugía profiláctica, por el contrario se ha 
demostrado una mayor eficacia cuando se utiliza la biopsia endometrial anual y la 
UTV. Una evaluación de la vigilancia ginecológica entre las 175 pacientes 
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portadoras de la mutación (503 visitas de vigilancia durante 759 personas en 
riesgo-año), que utilizan la UTV y la biopsia endometrial en el 94% y 74%, 
respectivamente. Durante las visitas se mostró que 11 de 14 casos de cáncer 
endometrial fueron diagnosticados por la vigilancia ultrasonográfica  y 8 casos por 
medio de la biopsia endometrial. La UTV estuvo  indicada sólo en cuatro pacientes 
con cáncer de endometrio y 6 casos se dejaron de diagnosticar. Por otro lado, la 
biopsia endometrial detectó 14 casos nuevos de hiperplasia endometrial 
potencialmente premaligna (54). 
La mayoría de los casos de cáncer de endometrio no se pueden prevenir, pero la 
reducción de los factores de riesgo y la introducción de factores de protección en 
el estilo de vida siempre que sea posible, pueden disminuir el riesgo de desarrollar 
esta enfermedad. Por lo tanto a todas las mujeres se les debe informar sobre los 
riesgos y síntomas del cáncer endometrial y se les debe recomendar participar en 
una actividad física regular, adoptando un estilo de vida activo que ayude a 
alcanzar y mantener un peso saludable, reduciendo así la presencia de otros 
factores de riesgo para el cáncer endometrial como la hipertensión arterial y la 
diabetes mellitus (36). 
4.8 LESIONES PRECURSORAS 
4.8.1 Hiperplasia endometrial. La hiperplasia endometrial es una 
proliferación anormal de las glándulas endometriales y cuenta con continuos 
cambios morfológicos que van desde la hiperplasia simple a carcinoma 
invasor. La Sociedad Internacional de Ginecología Patológica y el comité de 
tumores endometriales de la OMS en el año 1992 deciden adoptar la 
clasificación de la hiperplasia endometrial como: simple o compleja con o sin 
atipia (50, 52, 55). 
La hiperplasia simple sin atipia,  es el tipo más común y se caracteriza por un 
engrosamiento benigno, difuso del endometrio. Histológicamente, se caracteriza 
por aumento en tamaño y dilatación de las glándulas endometriales, pero el 
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hacinamiento o complejidad glandular es mínima. La progresión de la hiperplasia 
simple sin atipia a carcinoma endometrial es raro (<2%) (50, 52, 55). 
La hiperplasia compleja, presenta anormalidades arquitectónicas marcadas que se 
caracterizan por un aumento del grosor endometrial debido al aumento el número 
y el hacinamiento de las glándulas endometriales. Las glándulas tienen contornos 
irregulares y espacios en el estroma marcadamente disminuidos. La hiperplasia 
compleja sin atipia se asocia con una tasa del 3% de transformación maligna. De 
esta manera tanto la hiperplasia simple como la compleja sin atipia tienden a 
presentar una regresión con el tratamiento (50, 52, 55). 
La hiperplasia atípica se distingue por un incremento en el número de atipias 
celulares, la morfología de las glándulas endometriales puede ser simple o 
compleja e incorpora un aumento en el tamaño del núcleo, ampliación de la 
relación núcleo-citoplasma, hipercromatismo nuclear, nucléolos prominentes y la 
falta de orientación normal de las células epiteliales. Si la atipia celular está 
presente, el riesgo de un adenocarcinoma endometrial posterior a la histerectomía 
es del 14%-57%, con alta probabilidad de invasión del miometrio y el 20% de los 
casos será grado II o III (50, 52, 55). 
No todos los Carcinomas endometriales se generan en un ambiente de hiperplasia 
atípica. Los de tipo no endometrioide, en particular los subtipos serosos exhiben 
una transformación maligna en un endometrio atrófico hasta en el 90% de los 
casos (50, 52, 55).  
En la tabla N° 5 se presenta el porcentaje de aquellas pacientes que progresan 
desde un diagnóstico de hiperplasia endometrial a carcinoma de endometrio, de 
acuerdo al tipo histológico (50). 
Sin embargo la clasificación de la hiperplasia endometrial ha sufrido una serie de 
cambios durante varios años, para conservar la regularidad de los nuevos 
conocimientos sobre esta patología, como se mencionó anteriormente, el sistema 
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más utilizado ha dividido la hiperplasia endometrial en 4 categorías. Por lo tanto, el 
sistema de clasificación más actual que recomienda la OMS, agrupa las 4 
categorías en 2 categorías principales: hiperplasia no atípica y la hiperplasia 
atípica (conocida como neoplasia intraepitelial endometrial), las cuales  difieren en 
su aspecto y en la propensión a progresar a carcinoma (27). 
Tabla 5. Progresión de la hiperplasia endometrial a cáncer 
Histología Progresado con Carcinoma (%) 
Hiperplasia simple 1 
Hiperplasia Complejo 3 
Hiperplasia simple con atipia 8 
Hiperplasia compleja con atipia 29 
Adaptada desde Abeloff (50). 
En la hiperplasia no atípica, su característica esencial es el incremento de la 
proporción de la glándula del estroma, hay variedad en la forma, el tamaño 
glandular y pueden estar dilatadas. Estas lesiones se deben a una estimulación 
estrogénica persistente en el endometrio y solo progresan a carcinoma 
endometrial aproximadamente del 1% - 3% de estas lesiones (27) (Figura N°7). 
 
Figura 7. Hiperplasia endometrial sin atipia (Hacinamiento glandular leve y dilatación quística glandular). 
Adaptada desde Robbins and Cotran (27). 
 
La hiperplasia atípica (Neoplasia endometrial intraepitelial), presenta patrones 
complejos de proliferación glandular con atipia nuclear. Las glándulas se disponen 
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usualmente “espalda con espalda” “back-to-back”, presentan contornos complejos 
debido a la presencia de estructuras ramificadas. Las células de manera individual 
pierden su orientación perpendicular con relación a la membrana basal. 
Aproximadamente del 23% al 48% de las mujeres a las cuales se les hace el 
diagnóstico de hiperplasia endometrial atípica, presentan un carcinoma cuando se 
les realiza una histerectomía (27) (Figura N°8). 
 
Figura 8. Hiperplasia endometrial atípica (núcleos redondos vesiculares con nucleolos prominentes). 
Adaptada desde Robbins and Cotran (27). 
 
4.9 PATOLOGÍA Y CLASIFICACIÓN HISTOLÓGICA 
Como se mencionó anteriormente el cáncer uterino se clasifica según lo propuesto 
por la Sociedad Internacional de Ginecología Patológica (SIGP) y aceptado por la 
OMS en el 2003 en: Sarcomas uterinos (tumores mesenquimales), carcinomas 
endometriales, tumores mixtos y la enfermedad trofoblástica gestacional. Esta 
clasificación se basa en la diferenciación de los tipos histológicos en función a la 
clase de células presentes en el sitio tumoral. Los carcinomas endometriales se 
derivan de elementos epiteliales del útero (endometrio), por lo tanto la mayoría de 
los tumores epiteliales uterinos son adenocarcinomas. La SIGP y la OMS han 
descrito varios subtipos. El tipo más común de adenocarcinoma de endometrio es 
el tipo endometrioide, que representa el 75% de los casos. Otros tipos histológicos 
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no endometrioide incluyen: el carcinoma seroso papilar (5% a 10%), mucinoso 
(1% a 3%), y de células claras (1% a 5%). En la tabla N°6 se presenta la 
clasificación del carcinoma de endometrio propuesta por la SIGP y aceptada por la 
OMS en el año 2003 (28, 50, 52).  
Tabla 6. Clasificación histológica del carcinoma endometrial (OMS 2003) 
Adenocarcinoma Endometrioide, variantes: 
1. Villoglandular. 
2. Secretor. 
3. Células ciliadas. 
4. Variante con diferenciación escamosa. 
Adenocarcinoma mucinoso. 
Adenocarcinoma seroso. 
Adenocarcinoma de células claras. 
Adenocarcinoma de células mixtas. 
Carcinoma de células escamosas. 
Carcinoma de células de transición. 
Carcinoma de células pequeñas. 
Carcinoma indiferenciado. 
Adaptada desde Abeloff (28) (50) (52). 
Los tumores uterinos de origen mesenquimal y los tumores mixtos, generalmente 
llamados sarcomas uterinos, incluyen: Leiomiosarcomas, sarcoma del estroma 
endometrial y carcinosarcoma. El carcinosarcoma es el tipo más común de 
tumores mesenquimales uterinos  y  mixtos (45%), seguido del leiomiosarcoma 
(40%) y sarcoma del estroma endometrial (10% a 15%). Los carcinosarcomas se 
componen de componentes epiteliales y estromales malignos y los datos clínicos 
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apoyan que se deben considerar como carcinomas de alto riesgo, sobre todo 
porque el componente epitelial suele ser de alto grado (50, 52).  
Los tipos histológicos no endometrioides tienen un peor pronóstico. Los 
carcinomas de células serosas y claras se identifican de manera uniforme en este 
subtipo. El adenocarcinoma seroso previamente llamado carcinoma uterino seroso 
papilar,  el cual es histológicamente similar a su contraparte en el ovario; se 
diagnostica con frecuencia en una etapa tardía con relación a los 
adenocarcinomas endometrioides (50, 52).  
El carcinoma de células claras también se ha informado que tienen un mal 
pronóstico, con una enfermedad más avanzada al momento del diagnóstico.  En 
etapa temprana los carcinomas de células serosas y claras tienen resultados 
similares a los carcinomas grado 3 de tipo endometrioide, aunque las tasas de 
recurrencia para los cánceres serosos son más altas. El carcinoma 
adenoescamoso también es considerado un subtipo histológico de mal pronóstico 
(50, 52). 
4.9.1 Adenocarcinoma endometrioide y sus variantes. Como se mencionó 
anteriormente, el tipo más común de cáncer endometrial en el 75% de los 
sucesos. Este tumor deriva del patrón glandular predominante del tumor, lo 
cual se asemeja al endometrio en fase proliferativa, es decir un endometrio 
hipertrófico o asociado con hiperplasia atípica. Aunque, sus variantes 
histológicas pueden tener un patrón de menor importancia o inclusive 
predominante (28, 52, 56). El carcinoma se reconoce dentro del compartimento 
endometrial por presentar al menos una de las siguientes características 
histológicas: lúmenes interconectados constituidos por hojas plegadas de 
epitelio neoplásico, bordes glandulares angulados con un adelgazamiento 
irregular, un modelo cribiforme de las glándulas o un área sólida de epitelio 
glandular (32) (Figura N°9). 
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Para este subtipo histológico la edad media del diagnóstico es de 65 años. Las 
variaciones incluyen villoglandular, secretora, las células ciliadas, adenocarcinoma 
con diferenciación escamosa, y no especificado (NOS). Además de sus variantes, 
los adenocarcinomas de endometrio se clasifican además por la profundidad de la 
invasión y el grado tumoral. La Federación Internacional de Ginecología y 
Obstetricia (FIGO), emplea una mezcla de criterios arquitectónicos y 
características nucleares para la clasificación del grado histológico de los tumores 
(28, 52, 56).  
 
Figura 9. Adenocarcinoma de endometrio tipo endometrioide. Grado 1 (glándulas ramificadas  arquitectura 
de hojas plegadas en el epitelio neoplásico). 
Adaptada desde Mutter, et al (32). 
 
Las lesiones grado I son bien diferenciadas, a menudo están relacionadas con el 
exceso de estrógenos, se asemejan mucho a la hiperplasia endometrial  y por lo 
general se asocian con un pronóstico favorable. En esta categoría  ≤ al 5%  tiene 
características de crecimiento sólido (57).  
Los tumores de grado II son moderadamente diferenciados y tienen un pronóstico 
intermedio. El crecimiento sólido del tumor. Del 6%-50% tiene características de 
crecimiento sólido (57).  
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Las lesiones  grado III son pobremente diferenciadas, no se parecen endometrio 
normal y con frecuencia tienen un peor pronóstico.  En este grado tumoral ≥ 50% 
de las células neoplásicas están dispuestas  masas sólidas. Las regiones de 
diferenciación escamosa están excluidas de esta evaluación.  Por convención, los 
tumores serosos y  de células claras son considerados tumores grado III (57).  
Los tumores de alto grado (Grado III),  se asocian con una mayor incidencia de 
metástasis a los ganglios linfáticos, la invasión del miometrio y un pronóstico 
desfavorable. La profundidad de la invasión se determina midiendo el porcentaje 
de extensión del cáncer en la pared uterina, o miometrio. Para los fines de 
estadificación,  la FIGO clasifica la profundidad de la invasión como: menor del 
50% del miometrio o mayor del 50% del miometrio (50, 52). Las variantes del 
carcinoma endometrioide son las siguientes: 
4.9.1.1 Carcinoma endometrioide con diferenciación escamosa. 
Representa una cuarta parte de los adenocarcinomas de endometrio. Esta 
variante presenta una diferenciación escamosa focal, con mutaciones β-catenina 
en los elementos escamosos y glandulares. Los elementos escamosos presentan 
baja actividad mitótica, aparecen en forma de tiras, pero cuando están presentes 
como nidos ovalados dentro del lumen de las glándulas se conoce como mórulas. 
Este subtipo de tumores está compuesto por glándulas y nidos de células 
escamosas con predominio del componente glandular. Pueden verse puentes 
intercelulares y depósitos de queratina. Los núcleos de las células escamosas son 
uniformes, y carecen de nucleolos prominentes, las mitosis son raras. En los 
tumores grado 2 o 3 se observa, atipia nuclear y no se limitan a los lúmenes de las 
glándulas.  Perlas de queratina se observan con frecuencia (32) (Figura N°10).  
 
4.9.1.2 Carcinoma mucinoso. Es una variante poco frecuente del 
carcinoma endometrial, constituye  del 1-9% de todos los carcinomas de 
endometrio, presenta células que contienen mucina intracitoplasmática 
prominente. Las pacientes tienen edades comprendidas entre 47 - 89 años, la 
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mayoría se presentan con la enfermedad en estadio I y  se han reportado en 
pacientes que reciben tamoxifeno y progestágenos sintéticos (32).  
Este subtipo de tumores  muestra un patrón de arquitectura glandular con una 
configuración villoglandular. Las células epiteliales que recubren las glándulas y 
las papilas son altas con núcleos basales prominentes, mucina intracitoplasmática 
y una estratificación mínima. La atipia nuclear es leve a moderada y la actividad 
mitótica no es marcada  (32) (Figura N°11). 
 
Figura 10. Carcinoma de endometrio endometrioide con diferenciación escamosa. 
Adaptada desde Mutter, et al (32). 
 
Figura 11. Adenocarcinoma de endometrio endometrioide con diferenciación mucinosa. Se observan células 
columnares con mucina citoplasmática. 
Adaptada desde Mutter, et al (32). 
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4.9.1.3 Carcinoma secretor. Es una variante poco frecuente compuesta por 
glándulas bien diferenciadas que se parecen a las del endometrio en la fase 
secretora temprana. Representa el 1-2% de los carcinomas de endometrio. Los 
cambios más frecuentes son a nivel subnuclear y / o supranuclear con 
vacuolización de las células columnares con núcleos  grado 1 y la forma de 
aparición puede ser focal o difusa (32, 58).  
Existen 2 tipos de carcinoma secretor: aquellos en los que el cambio de secreción 
es inducido por las progestinas circulantes  y aquellos en los que la diferenciación 
secretora es una característica intrínseca de la neoplasia independiente de los 
antecedentes del estado hormonal. La presencia o ausencia de cambios en el 
estroma inducidos por progestinas y el estado menopáusico de la paciente, 
permite distinguir ambos tipos. Ambos están asociados a un buen pronóstico (32) 
(Figura N°12).  
 
Figura 12. Adenocarcinoma de endometrio endometrioide con diferenciación secretora. Asemeja al endometrio 
secretor día 17 del ciclo, con vacuolas subnucleares prominentes. 
Adaptada desde Mutter, et al (32). 
 
4.9.1.4 Carcinoma ciliado. Es un subtipo raro. Las células ciliadas son poco 
frecuentes en los adenocarcinomas de endometrio, pero en ocasiones las células 
ciliadas individuales se pueden encontrar con la búsqueda minuciosa. Por lo tanto 
el diagnóstico de carcinoma de células ciliadas debe hacerse con precaución. En 
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algunas ocasiones sólo la presencia de  la invasión  al miometrio o compromiso 
linfático establece el diagnóstico. El carcinoma ciliado tiene una asociación con el 
tratamiento con estrógenos exógenos. Los tumores son bien diferenciados y 
tienen un buen pronóstico (32) (Figura N°13).  
 
 
Figura 13. Adenocarcinoma de endometrio tipo ciliado. Flecha (vista ampliada de los cilios). 
Adaptada desde Mutter, et al (32). 
 
4.9.1.5 Carcinoma villoglandular. Se caracteriza por presentar núcleos 
fibrovasculares, vellosidades papilares largas y delgadas. Las características 
histológicas son las mismas que la del carcinoma endometrioide típico y la 
invasión al miometrio por lo general es superficial (32, 59) (Figura N°14).  
 
 
 
 
 
 
 
Figura 14. Arquitectura villoglandular (pseudoestratificada) en un carcinoma endometrioide. 
Adaptada desde Mutter, et al (32). 
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4.9.2 Carcinoma seroso. Es una forma agresiva de cáncer endometrial que 
exhibe una arquitectura predominantemente papilar compuesto de células con 
marcada atipia nuclear. Esta atipia nuclear severa es la que lo distingue de 
otros tipos de carcinoma endometrial. Representa el 1-10% de todos los 
carcinomas de endometrio. La edad es 4 – 10 años mayor que las mujeres con 
carcinoma de tipo endometrioide, rara vez han recibido tratamiento con 
estrógenos exógenos y no están precedidos de una neoplasia endometrial 
intraepitelial o una hiperplasia atípica. La mayoría de las mujeres han parido 
en el 90% de los casos, 10% son obesas o tienen diabetes y sus niveles de 
estrógeno en suero son normales (32, 50). 
La histología de este tipo de tumor presenta: papilas gruesas con núcleos 
grandes, fibrovasculares. Las papilas están cubiertas por un epitelio estratificado, 
con grupos de células separadas se extiende libremente entre las papilas. El 
carcinoma seroso también puede mostrar un patrón glandular o sólido, pero a 
diferencia del adenocarcinoma endometrioide, las estructuras glandulares son de 
forma irregular y en su mayoría revestido por células poligonales en lugar de 
columnares (32, 50).  
Los núcleos son generalmente grandes (macronúcleos), de alto grado, con 
marcado pleomorfismo e hipercromáticos. Las mitosis son numerosas y 
anormales. Los cuerpos de psamoma se encuentran en aproximadamente el 25% 
de los casos. Un gran porcentaje de los casos presentan una invasión 
linfovascular e invasión profunda del miometrio (32, 50, 60).   
El carcinoma de endometrio seroso también presenta con frecuencia afectación 
del segmento uterino inferior y el cérvix. El endometrio no involucrado adyacente 
al carcinoma seroso es atrófico en el 76% de los casos e hiperplásico sólo en el 
5% (32, 50, 60) (Figura N°15). 
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Figura 15. Carcinoma de endometrio, tipo seroso. Cuerpo de psamoma presente (flecha). 
Adaptada desde Mutter, et al (32). 
 
4.9.3 Carcinoma de células claras. Se representan del 1-6% de los 
carcinomas de endometrio y se producen a una edad avanzada (edad media 
de 65-69 años). Las mujeres por lo general son menos obesas, menor 
frecuencia de diabetes, menos consumo de terapia de reemplazo hormonal y 
el sangrado vaginal es la manifestación clínica inicial más común (32, 50, 58). 
Histológicamente, puede presentar un patrón papilar, sólido y tubuloquístico. Las 
células epiteliales que revisten los quistes en las áreas túbulo-quísticas han 
descargado glucógeno y tienen poco citoplasma; por lo tanto, muestran núcleos 
grandes y pleomórficos que parecen sobresalir en los lúmenes. Los espacios 
quísticos a menudo son revestidos por células aplanadas. Por lo tanto, la 
característica más llamativa del tumor es el citoplasma claro en muchas células. 
Nada en el citoplasma se tiñe con hematoxilina y eosina (H & E). La mucina está 
presente y se encuentra sólo en los lúmenes de las glándulas y no en el 
citoplasma de la célula. La atipia nuclear es marcada con un alto grado nuclear, 
con nucleolos prominentes. Estos tumores son considerados de alto grado por 
definición (32, 50, 58) (Figura N°16).  
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Figura 16. Carcinoma de endometrio, tipo de células claras. Patrón tubuloquístico con estroma hialinizado y 
espacios mucoides. 
Adaptada desde Mutter, et al (32). 
 
4.9.4 Carcinoma de células mixtas. Un carcinoma endometrial puede 
mostrar una mezcla de dos o más tipos histológicos dentro de una lesión 
endometrial única. El término "carcinoma de células mixtas" se refiere a la 
convivencia de los patrones, que se diferencian de forma individual en su 
historia natural o resultado, por ejemplo: el carcinoma endometrioide y el 
carcinoma seroso o diferentes subtipos de histología no endometrioide 
(carcinoma de células claras y seroso) (32).   
Se ha elegido de manera arbitraria, que el componente menor de uno de los 
patrones del carcinoma sea el 10%, para ser fácilmente reconocido y así poder 
designarlo como mixto.  Debido a que varios componentes  del carcinoma mixto 
no se distribuyen de forma uniforme, su diagnóstico esta tendiente a errores 
durante una biopsia y la posible revisión de la disponibilidad de la pieza de 
histerectomía (32).  
4.9.5 Carcinoma indiferenciado. Este concepto se aplica a aquellas 
neoplasias que son epiteliales en su esencia, pero no diferenciadas de otra 
manera. Menos de 2% de los tumores de endometrio se clasifican como 
carcinomas indiferenciados. Algunos de estos tumores presentan células 
  
67 
 
grandes y pueden mostrar algún intento de formar glándulas. Los carcinomas 
de endometrio no diferenciados pueden presentar focos de adenocarcinoma 
endometrioide o ser moderadamente diferenciados.  En este tipo de tumores, 
los componentes glandulares están diferenciados de manera superficial, 
mientras que las regiones no diferenciadas son más profundas en el endo-
miometri0 y se separaron claramente de la parte diferenciada del tumor (32).  
4.9.6 Carcinoma de células escamosas. Este tipo de carcinoma puro en el 
endometrio es raro. El diagnóstico se hace sólo si no hay hallazgos de 
adenocarcinomas coexistentes y si la revisión detallada del cérvix excluye un 
tumor primario en dicho órgano. Cuando el carcinoma de células escamosas 
está presente de manera sincrónica, tanto en el cuerpo del útero y el cérvix, la 
hipótesis ha sido que el tumor se generó en el cuello del útero y se extendió 
hacia el cuerpo (32).  El pronóstico del carcinoma de células escamosas del 
endometrio es muy  pobre, con una sobrevida del 26% a 9 meses después del 
diagnóstico. El tratamiento considerado en este tipo de pacientes es 
quirúrgico. La radioterapia adyuvante no mejora la sobrevida, pero la 
quimioterapia con cisplatino añadida a la radioterapia podría mejorar la 
supervivencia en algunos pacientes (32) (Figura N°17).  
 
 
Figura 17. Carcinoma de endometrio de células escamosas, que surge de un patrón de metaplasia escamosa. 
Adaptada desde Mutter, et al (32). 
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4.9.7 Carcinoma de endometrio sincrónico con carcinoma de ovario. Un 
problema que desconcierta muy frecuentemente, es determinar si un tumor 
que compromete el endometrio y uno o ambos ovarios se ha generado en un 
órgano y es metastásico en el otro o si los tumores son sincrónicos primarios 
en cada órgano. El distinguir esto puede resultar problemático cuando los 
hallazgos histológicos son similares o el tumor en el segundo órgano se 
presento en un tiempo posterior. Sin embargo el lograr diferenciar esto tiene 
una gran importancia clínica, debido a que existe un mejor pronóstico en 
aquellas pacientes con tumores primarios sincrónicos (50). 
Hasta el 12% de los pacientes que se presentan con adenocarcinoma de ovario 
tiene un carcinoma de endometrio. Las distinciones moleculares e 
inmunohistoquímicas entre el carcinoma de ovario y de endometrio se pueden 
detectar, pero estas pruebas no están comúnmente disponibles (61).  
Cuando el tumor en ambos lugares es de bajo grado, con una histología 
endometrioide y los tumores se limitan al útero y a uno o ambos ovarios, con una 
evolución clínica excelente; probablemente representa tumores primarios 
independientes (sincrónicos). En la mayoría de los casos, los carcinomas 
endometriales muestran una mínima invasión al miometrio y la endometriosis es a 
menudo vista en el ovario (61). 
De lo contrario, los resultados que favorecen para pensar en metástasis en el 
ovario incluyen: histología de alto grado, patrón de crecimiento bilateral o 
multinodular en los ovarios, participación de la superficie del ovario, invasión 
profunda y / o linfovascular en el útero y ausencia de endometriosis ovárica (61). 
4.10 CARACTERÍSTICAS BIOLÓGICAS Y VÍAS MOLECULARES 
Hay dos tipos diferentes de carcinoma de endometrio, los cuales fueron 
identificados y descritos inicialmente por Bokhman en 1983. Los tumores tipo I se 
presentan en el 80% de los casos, son dependientes a estrógenos, están 
precedidos por la hiperplasia endometrial atípica y en su gran mayoría son de bajo 
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grado (grado 1) con histología endometrioide. Usualmente se presentan en un 
ambiente rico en estrógenos (obesidad, premenopáusia y perimenopáusia) y 
presentan un buen pronóstico. Los tumores tipo II no están vinculados con los 
estrógenos, se presentan en un endometrio atrófico, probablemente antecedido 
por el carcinoma intraepitelial del endometrio y son de histología no-endometrioide 
en su mayoría los carcinomas de células claras y serosos. Las pacientes que 
presentan tumores tipo II, tienen una edad avanzada, son postmenopáusicas, los 
tumores son de alto grado (grado 2 y 3), invaden de profundamente el miometrio y 
presentan un pronóstico desfavorable (50, 52). 
Los carcinomas endometriales tipo I y tipo II, presentan vías moleculares 
únicas. Los tumores tipo I se cree que son el resultado de una alteración hormonal 
y genética. La expresión de genes en el endometrio está estrechamente regulada 
por los cambios hormonales sistémicos. Por lo tanto, los genes expresados en los 
carcinomas tipo I se parecen a los del endometrio proliferativo, consistente en un 
endometrio estrogénico y marcada proliferación endometrial. La pérdida de la 
función tetranitrato de pentaeritritol (PTEN) se cree que ocurre de forma temprana 
durante la carcinogénesis, a través de una mutación o delección. Hasta 83% de 
los carcinomas endometrioides presentan la pérdida de la función PTEN (62). La 
inestabilidad de microsatélites, K-ras, y β-catenina también están asociadas con 
los carcinomas endometriales tipo I (63, 64).  
Aproximadamente el 20% de los casos esporádicos de cáncer endometrial tipo 
endometrioide en todos los grados demuestran un fenotipo molecular que se 
refiere a la inestabilidad de microsatélites (MSI). Los microsatélites son segmentos 
cortos de bases de ADN repetitivas que se encuentran dispersos por todo el 
genoma; que se encuentran predominantemente en el ADN no codificante. MSI es 
la propensión a desarrollar cambios en el número de elementos de repetición, en 
comparación con el tejido normal debido a errores de reparación del ADN hechas 
durante la replicación. MSI es rara (<5 por ciento) en los tumores de endometrio 
no-endometrioide, en el que el defecto genético primario es en el gen p53, y la 
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inestabilidad genética se manifiesta a nivel cromosómico, en lugar de los 
microsatélites (63). 
Tanto las mutaciones PTEN como la inestabilidad de microsatélites se han 
observado en lesiones precursoras (hiperplasia endometrial atípica 
compleja/neoplasia endometrial intraepitelial) y es un evento temprano en la 
carcinogénesis debido a la inactivación de las proteínas intranucleares del sistema 
de reparación del ADN (MSH-2, MLH-1 y MSH-6). Este defecto también se 
observa en los pacientes síndrome de Lynch (63). 
Como se mencionó los tumores endometriales tipo II están frecuentemente 
asociados con la mutación en el gen p53, sobreexpresión de los receptores HER-
2/neu y la inactivación de la proteína  p16. Hasta 90% de los carcinomas serosos 
están asociados con mutaciones en el gen supresor de tumores  p53 (64). La 
Identificación de mutaciones genéticas ha llevado al desarrollo y estudio de la 
terapia dirigida para el cáncer de endometrio. El pronóstico se ha correlacionado 
con varios marcadores biológicos. La sobreexpresión del gen p53, la ploidía del 
ADN anormal, aumento de la metilación y la expresión de la proteína  p21 del  
ADN se ha asociado con un peor pronóstico (64, 65). En la tabla N°7 se presenta 
las características predominantes de los tumores endometriales tipo I y II (52). 
Sin embargo, la expresión conservada de los receptores de progesterona (RP) y 
estrógeno (RE) puede indicar un pronóstico más favorable (64, 65). Los 
adenocarcinomas endometriales expresan receptores de estrógeno (RE) y 
receptores de progesterona (RP) en aproximadamente el 57% de los casos, 
mientras que el 24% son negativos para los receptores (65).  La expresión de los 
receptores se correlaciona con el estadio y la diferenciación del tumor. El 80% de 
los tumores grado 1 y el 60% - 70% de los tumores grado 2 expresan tanto RE y 
RP versus los tumores grado 3, expresan RE en el 46% y RP en un 59% (66). Los 
tumores endometriales con histología grado 3, como el carcinoma seroso uterino, 
también expresan niveles más bajos de receptores en comparación con los 
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carcinomas endometrioides. La supervivencia es mejor en los tumores RP (+) / RE 
(+) o RP (+) / RE (-) en comparación con los tumores RE (-) / RP (-) o (+) o RE (-) / 
RP (-). La condición de RE ha demostrado ser pronóstico en algunos 
estudios. Pérdida de la expresión del RP es más frecuente en los tumores 
metastásicos que la pérdida de la expresión de RE (67).   
Tabla 7. Características de los tumores de endometrio tipo I y II 
Característica Tipo I Tipo II 
Características clínico-patológicas 
Relación a estrógenos Sí No 
Lesión precursora Hiperplasia Carcinoma intraepitelial 
Años Joven Mayor 
Tipo histológico Endometrioide No-endometrioide 
Grado 1 o 2 3 
Estadio 1 Más avanzado 
Pronóstico Favorable Desfavorable 
Características genéticas 
Ploidía Diploides Aneuploides 
Mutación TP53  10% -20% ( al final del evento) 60% -90% (inicio temprano) 
Inactivación PTEN  35%-50% 5%-10% 
Sobreexpresión de la proteína ErbB2 10%-15% 20% -25% (serosos: 60%) 
Sobreexpresión de EGFR 10%-30% 60%-80% 
Mutación KRAS 15%-30% 0%-5% 
La inestabilidad de microsatélites 20%-30% 0%-5% 
Factor de crecimiento epidérmico (EGFR). Adaptada a partir de Bogart, et al (52). 
 
4.11 CLASIFICACIÓN DEL CÁNCER ENDOMETRIAL EN ESTADIOS Y 
FACTORES PRONÓSTICOS 
Posterior a la realización de la histerectomía y la disección de ganglios linfáticos,  
las características clínico-patológicas se utilizan frecuentemente para pronosticar 
la tendencia a la recurrencia y optimizar el tratamiento del cáncer 
endometrial. Existen varios factores identificables para el carcinoma de endometrio 
  
72 
 
que tiene valor pronóstico. Por lo general, todos los informes en la literatura están 
de acuerdo en el estadio (extensión de la propagación de la enfermedad), el grado 
tumoral  y la profundidad de la invasión como características importantes en el 
pronóstico de las pacientes. A causa de la gran diferencia existente entre grado 
clínico de extensión del tumor y la propagación observada posterior a la 
estadificación quirúrgica, la FIGO adoptó una clasificación por estadios quirúrgico-
patológico en 1988. En el año 2009 la FIGO actualizó este sistema de 
estadificación, la cual intenta clasificar a los pacientes en grupos de pronóstico 
basado en la extensión de la enfermedad y el grado tumoral (57) (Tabla N°8).  
Tabla 8. Sistema de estadificación FIGO 2009. Cáncer de endometrio 
Estadio I* Tumor contenido en el cuerpo uterino 
 IA No invade o invade < ½ del miometrio 
 IB Invasión igual o > ½ del miometrio 
Estadio II  El tumor invade el estroma cervical, pero no se extiende más allá del 
útero †  
Estadio III *  Diseminación local y / o regional del tumor ‡  
 IIIA El tumor invade la serosa del útero y / o anexos 
 IIIB Afectación vaginal y / o de los parametrios 
 IIIC Metástasis a ganglios linfáticos pélvicos y / o paraaórticos 
  IIIC1 Ganglios linfáticos pélvicos positivos 
  IIIC2 Ganglios linfáticos paraaórticos (+) con o sin ganglios 
linfáticos pélvicos (+) 
Estadio IV *  El tumor invade la vejiga y / o mucosa intestinal y / o metástasis a 
distancia 
 IVA El tumor invade la vejiga y / o mucosa del intestino 
 IVB Metástasis a distancia, incluyendo metástasis intraabdominales y / o 
en los ganglios linfáticos inguinales 
* Incluye los grados 1, 2 y 3. † Compromiso glandular endocervical sólo debe considerarse como estadio I y 
no como estadio II. ‡ Citología positiva tiene que indicar por separado sin necesidad de cambiar el escenario. 
Adaptada desde Di Saia and Creasman (57). 
Una variedad de factores han sido identificados como marcadores pronósticos. 
Los que con mayor frecuencia se relacionan con la supervivencia son el estadio 
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patológico y el grado de diferenciación. El primero de ellos es determinante de la 
sobrevida libre de enfermedad (SLE), de tal manera que, a 5 años, es del 90% 
para el estadio I, del 83% para el estadio II, del 43% para el estadio III y 20% para 
el estadio IV. La afectación ganglionar regional influye en la sobrevida global (SG), 
siendo a los 5 años del 85% cuando es negativa y del 35% en caso contrario. De 
hecho, la ausencia de estadificación ganglionar locorregional se debe tener en 
cuenta a la hora de plantear las decisiones terapéuticas (68).  
Como en casi todas las neoplasias, el grado histológico es un potente factor 
pronóstico y predictivo, tanto para la aparición de recaídas locorregionales como 
de metástasis a distancia. Los tumores moderadamente diferenciados (G2) son los 
más frecuentes (64%), seguidos de los tumores bien diferenciados o G1 (29%) y 
los indiferenciados o G3 (25%). Existe una relación entre el grado de 
diferenciación, la invasión miometrial y afectación ganglionar. El 50% de los 
tumores G3 invaden más de la mitad de la pared miometrial, el 30% tiene 
afectación ganglionar en pelvis y el 20% en ganglios paraaórticos (57, 68). La 
invasión del miometrio es la característica patológica más relevante que influye en 
el riesgo de metástasis a los ganglios linfáticos. Los tumores que afectan el 1/3 
externo del miometrio presentan compromiso en el 25% de los ganglios linfáticos 
pélvicos, en confrontación con el 1% cuando los tumores invaden de manera 
superficial el miometrio, 5% de afectación cuando el tumor compromete el 1/3 
interno y si el tumor afecta el 1/3 medio del miometrio el compromiso ganglionar 
pélvico es del 6%. Las metástasis para los ganglios linfáticos paraaórticos se 
observan con menos frecuencia, con el 1% cuando la invasión es superficial, el 
3% cuando compromete el 1/3 interno, el 1% cuando afecta el 1/3 medio del 
miometrio y el 17% del compromiso ganglionar cuando el tumor afecta el 1/3 
externo (50). 
Otros hallazgos patológicos como una histología no endometrioide (carcinoma 
seroso, células claras o carcinosarcoma) o un tamaño tumoral mayor de 2 cm 
aumentan el riesgo de metástasis ganglionares, a distancia y de recurrencia 
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locorregional. Las histologías no endometrioides son más agresivas, 
independientemente del estadio, y se las considera de alto grado, con la 
correspondiente repercusión en su manejo terapéutico, con una supervivencia 
global del 33%, en comparación con el adenocarcinoma endometrioide donde esta 
se aproxima al 90% (50, 57, 68). La edad es un factor pronóstico independiente. 
Las pacientes mayores de 60 años tienen peor supervivencia debido a tener, en 
general, mayor penetración miometrial y estadios más avanzados (68).  
La citología positiva del líquido ascítico no es un factor pronóstico independiente, 
pero sigue recomendándose el lavado peritoneal en el protocolo quirúrgico, porque 
puede asociarse a otros factores negativos como la invasión ganglionar o de la 
serosa uterina. La sobreexpresión de p53 se asocia a neoplasias no 
endometrioides, menos diferenciadas y con mayor índice de proliferación. HER-2 
está sobreexpresado en el 10-15% de los carcinomas endometriales, 
principalmente en tumores de alto grado, con histología seroso-papilar y estadios 
avanzados, correlacionándose con un peor pronóstico. La expresión de receptores 
de estrógenos y de progesterona supone cierto grado de diferenciación, lo que 
indirectamente implica menor agresividad, sobre todo en el caso de los de 
progesterona. La expresión del factor de crecimiento epidérmico (EGF) se asocia 
con el grado histológico, y su expresión es un factor predictivo de supervivencia. 
La expresión del factor de crecimiento del endotelio vascular (VEGF) y su receptor 
(VEGFR) es predictivo de diseminación a distancia (68). 
 
4.12 MANIFESTACIONES CLÍNICAS  
Aproximadamente el 80% - 90% de las mujeres con cáncer endometrial presentan 
sangrado uterino anormal posmenopáusico. Debido a que la pérdida de sangre es 
una señal temprana de la proliferación endometrial, el 75% de las pacientes se 
presentan con una enfermedad en estadio inicial. Sin embargo, sólo alrededor del 
15% - 20% de las pacientes con sangrado posmenopáusico presentan cáncer de 
  
75 
 
endometrio. Otro síntoma más específico es la descarga vaginal profusa y acuosa 
(50, 52).  
En las mujeres premenopáusicas y perimenopáusicas, con cáncer endometrial el 
síntoma presente puede ser un sangrado irregular o menorragia. Hay que tener en 
cuenta que, otras enfermedades malignas como el cáncer cervical o vaginal se 
deben excluir. Los tumores de vejiga y gastrointestinales pueden exhibir un 
sangrado vaginal irregular y esto debe ser evaluado, pero en aquellas pacientes 
con enfermedad metastásica es menos frecuente que haya ausencia de sangrado 
vaginal (50).  
Es importante saber que la gravedad de la hemorragia vaginal no se correlaciona 
con el riesgo de malignidad, pero el incremento de la edad y el sangrado vaginal 
per se están  fuertemente relacionados con el riesgo de malignidad. La hemorragia 
posmenopáusica, incluyendo el sangrado tipo manchado, está asociado a cáncer 
endometrial en aproximadamente el 20% de los casos (50, 52). Las mujeres 
premenopáusicas tienen una menor probabilidad de presentar un diagnóstico de 
malignidad endometrial, pero el sangrado irregular y la menorragia deben ser 
evaluados de acuerdo a lo recomendado por el Colegio Americano de Obstetras y 
Ginecólogos (ACOG) (50). El cáncer de endometrio se puede presentar como una 
citología anormal durante un examen pélvico de rutina con una prueba de 
Papanicolaou. Las células glandulares endometriales atípicas  diagnosticadas en 
la citología cervical deben ser evaluadas teniendo en cuenta que las células 
malignas pueden surgir del cérvix o del útero (69). Las pacientes con estadios más 
avanzados del cáncer endometrial pueden tener síntomas como: dolor pélvico, 
hematuria, hematoquecia, obstrucción renal, distensión abdominal, síntomas 
pulmonares, dolor de espalda o linfedema (50, 52). 
4.13 EVALUACIÓN DEL DIAGNÓSTICO 
La evaluación de la paciente para confirmar o sospechar malignidad, incluye una 
historia clínica completa, la cual debe interrogar la presencia de los factores de 
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riesgo asociados con el cáncer endometrial como: la obesidad, la hipertensión, la 
diabetes mellitus, el uso de estrógenos o tamoxifeno, la nuliparidad, antecedentes 
familiares (cáncer de colon, endometrio, mama u ovario) y radioterapia pélvica 
previa; el examen físico hace parte de la evaluación, incorporando la inspección 
vaginal y el examen rectovaginal. Todo lo anterior con el objetivo de excluir 
extensión de la enfermedad al cuello del útero, metástasis vaginales y compromiso 
anexial. Sin embargo, como se mencionó la mayoría de las pacientes con 
carcinoma endometrial consultan cuando presentan la enfermedad en estadio 
temprano y por lo tanto no presentan alteraciones significativas durante la 
exploración pélvica (57). 
Los procedimientos ambulatorios como: la ecografía transvaginal y biopsia 
endometrial por aspiración curetaje, puede establecer el diagnóstico en más del 
90% de los pacientes con sospecha de cáncer de endometrio. El diagnóstico del 
cáncer de endometrio es histológico  y se realiza mediante biopsia de endometrio. 
La decisión de cuándo se debe realizar una biopsia de endometrio depende de 
que la paciente este sintomática o no. La medición ecográfica del grosor en 
mujeres premenopáusicas no tiene valor diagnóstico y no se debe realizar. La 
decisión de evaluar histológicamente el endometrio se debe basar en la 
sintomatología y la presentación clínica (35, 39).  
Existen varias herramientas para biopsias endometriales, tales como la cureta de 
Novak, el catéter de aspiración Pipelle o aspirador Vabra, los cuales permiten 
realizar la biopsia del endometrio de manera ambulatoria sin anestesia general. 
 La información proporcionada por los hallazgos histológicos de la biopsia de 
endometrio puede ser suficiente para la evaluación y la planificación 
preoperatoria. Sin embargo, el muestreo  con el catéter Pipelle puede no ser 
factible en algunas mujeres posmenopáusicas debido a la estenosis cervical (52). 
Cuando los hallazgos histológicos de una biopsia de endometrio son insuficientes 
para confirmar el diagnóstico, se recomienda la dilatación cervical y el legrado, 
  
77 
 
aunque este procedimiento requiere anestesia y se ha observado que subestima 
la enfermedad. Una biopsia de endometrio  bajo histeroscopia es el estándar de 
oro para el diagnóstico de cáncer endometrial, con una mayor precisión que la 
dilatación y curetaje a ciegas. Por lo tanto, la estrategia recomendada para la 
investigación del sangrado uterino anormal es la realización de una ecografía 
pélvica transvaginal (US-TV), con una biopsia de endometrio en los casos de 
aumento del grosor endometrial y una histeroscopia cuando el diagnóstico es 
incierto (35). En las mujeres menopáusicas, cuando el grosor endometrial es de 5 
mm en la US-TV tiene una sensibilidad (S) del 90% y una especificidad (E) del 
54% en comparación con S: 98% y E: 35%, cuando el grosor del endometrio es <3 
mm. Por lo tanto, un grosor endometrial < 4 mm no requiere la realización de 
biopsia endometrial, pero cuando es >4 mm requerirá una evaluación alternativa 
(35, 39). 
4.13.1 Estadificación preoperatoria. El cáncer endometrial es una patología 
que se estadifica de forma quirúrgica y la mayor parte de los pacientes 
consultan con su enfermedad confinada al útero. Es así, que la evaluación 
prequirúrgica de rutina para detectar metástasis en aquellas pacientes con 
cáncer endometrial por medio de pruebas imagenológicas no se requiere (39, 
47, 70).  
Por otro lado, la evaluación preoperatoria de la enfermedad metastásica por medio 
de imágenes (tomografía computarizada [TC], resonancia magnética [RM] o la 
tomografía por emisión de positrones [PET / CT]), la medición del CA125 en suero 
o ambos, puede ser importante en aquellas circunstancias en las cuales la 
paciente es clínicamente inoperable por presentar: comorbilidades médicas, 
síntomas que proponen la existencia de metástasis en lugares inusuales (hueso, 
sistema nervioso central) y cuando los hallazgos histológicos prequirúrgicos 
muestran un carcinoma de alto grado (grado 3 endometrioide, células claras, 
seroso papilar y carcinosarcoma) (39, 47, 70). 
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Se han estudiado diferentes métodos de diagnóstico por imagen, en un intento de  
conocer la extensión de la enfermedad antes de llevar a la paciente a cirugía. Sin 
embargo, estas técnicas de imagen intentan evaluar el grado de invasión al 
miometrio y al cérvix, asociado con el grado de invasión extrauterina y la 
afectación ganglionar, para planificar de manera adecuada la cirugía (39, 47, 70). 
En ningún momento, las técnicas de imagen presentan superioridad al estudio 
histopatológico de la pieza quirúrgica (Tabla N°9), pero en un momento dado 
pueden dar una información importante para planificar el mejor tratamiento 
quirúrgico, ya que se trata de pacientes con una edad avanzada y en ocasiones 
con comorbilidades médicas importantes, que pueden representar un freno en el 
momento de realizar la cirugía. Las diferentes técnicas de imagen que se utilizan 
para examinar la extensión del tumor previa a la cirugía son:  
La ecografía, examen que resulta útil para valorar el tamaño  del tumor, estudiar 
los anexos y evaluar  la infiltración del miometrio y del estroma cervical (39, 47, 
70).  
La resonancia magnética (RM), es la técnica de imagen que más se utiliza, ya que 
tiene una buena sensibilidad para evaluar el compromiso miometrial y cervical 
(Figura N°18), además puede valorar la presencia de adenopatías patológicas 
pélvicas y/o paraaórticas. A pesar de que tiene sus limitantes, es la prueba que 
presenta el mejor rendimiento a pesar de su alto costo (39, 47, 70). 
La tomografía axial computarizada (TAC), no es una prueba útil para evaluar la  
invasión del miometrio, pero si detecta la enfermedad extrapélvica a nivel 
retroperitoneal, visceral y peritoneal, por esta razón debe ser empleada en el 
estudio de extensión del cáncer de endometrio tipo II (39, 47, 70).  
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Figura 18. A y B, engrosamiento endometrial en adenocarcinoma endometrioide estadio IB. 
Adaptada desde Morice, et al (35). 
 
Tabla 9. Sensibilidad y especificidad de las diferentes técnicas de imagen para el 
estudio de extensión del carcinoma de endometrio 
 Invasión miometrial * Invasión cervical * 
Técnica Sensibilidad Especificidad Sensibilidad Especificidad 
TAC 40-100% 75-100% 40-100% 100% 
RM 50-100% 25-100% 56-100% 92-100% 
Ecografía 50-100% 65-100% 67-80% 95-100% 
Adaptada desde González-Merlo, et al (70). 
 
En la figura N° 19, se presenta un algoritmo, que podría facilitar el enfoque y 
evaluación de las mujeres con cáncer endometrial (52). 
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Figura 19. Algoritmo para el enfoque y evaluación de la paciente con cáncer endometrial. Radiografía (Rx), 
Tomografía axial computada (TAC), Resonancia magnética (RM), Radioterapia (RT), Braquiterapia (BT). 
Adaptada desde Bogart, et al (52). 
 
4.14 TRATAMIENTO 
Una vez que se establece el diagnóstico de cáncer de endometrio, se definen los 
exámenes complementarios para definir las opciones de tratamiento quirúrgico. 
Los exámenes de rutina incluyen cuadro hemático, perfil metabólico y evaluación 
metastásica con radiografía de tórax y la evaluación clínica (57). Solo se realizaran 
estudios complementarios con resonancia o tomografía en caso especiales 
cuando exista evidencia de enfermedad peritoneal, metástasis evidente en 
radiografía de tórax o presencia de ganglios supraclaviculares, y/o en el caso de 
tumores de alto riesgo como en el caso de tumores endometrioides grado 3, 
seroso papilar, de células claras y carcinosarcoma (57, 71, 39). Otra posible 
indicación para la evaluación de metástasis se presenta en los casos de pacientes 
  
81 
 
que por su condición médica se convierten en pacientes no operables y en 
quienes un estudio de extensión seria de utilidad para definir el manejo a seguir 
(72). Debido a que la gran mayoría de las pacientes presentan una enfermedad 
limitada al útero, pueden ser manejadas solo con cirugía, con altas tasas de 
curación (50). El manejo quirúrgico definitivo incluye la realización de 
linfadenectomía para clasificación quirúrgica. La vía de abordaje quirúrgica será 
considerada acorde con la experiencia del cirujano pudiéndose incluir la vía 
abdominal, vaginal, laparoscópica total o asistida y robótica. 
El manejo quirúrgico incluye la realización de histerectomía total (incluyendo el 
cérvix), salpingooforectomía bilateral y linfadenectomía pélvica y paraaórtica. La 
linfadenectomía pélvica y paraaórtica debería ser siempre realizada ya que se ha 
demostrado una mayor tasa de sobrevida en los pacientes en quien se ha 
realizado (73, 74). Además la inspección clínica de los ganglios parece no tener 
utilidad ya que menos del 10% de los pacientes con metástasis ganglionar 
demostraran crecimiento de los mismos (75). Sigue abierta la discusión en cuanto 
a la extensión y necesidad de la linfadenectomía, principalmente paraaórtica. Esto 
debido a que la afectación de ganglios paraaórticos de manera aislada es menor 
al 3,5%, por lo que la recomendación seria de realizarla solo en casos 
seleccionados cuando el tumor sea de alto riesgo (39). No realizar linfadenectomía 
pélvica y paraaórtica, es recomendado por algunos autores cuando se demuestre 
histología endometrioide grado 1 o 2, con compromiso biometría menor del 50% y 
tumor de menos de 2 cm que serían lesiones de bajo riesgo para metástasis; pero 
este tipo de conducta no es siempre posible ya que no se cuenta en todas las 
instituciones, la realización de un estudio histológico completo intraoperatorio para 
tomar esta decisión (76). Además es difícil identificar este tipo de pacientes ya que 
no existe en la actualidad un modelo de predicción fiable. A pesar de que la 
estadificación de la Federación Internacional de Ginecología y Obstetricia (FIGO), 
no incluye el estudio del líquido citológico algunos continúan recomendando la 
realización de citología de líquido peritoneal y en caso de no presencia de líquido 
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peritoneal se realice lavado peritoneal con 100 ml de solución salina normal (39) 
(57).Biopsia del epiplón se considera en caso de evidencia macroscópica de 
compromiso de este o compromiso de los anexos o histología de alto riesgo (57). 
La vía de manejo y estadificación quirúrgica, tradicionalmente ha sido por 
laparotomía, sin embargo la vía laparoscópica ha venido ganando terreno. Aunque 
los tiempos quirúrgicos con generalmente más largos, las complicaciones 
intraoperatoria son similares, con una clara ventaja en cuanto a la recuperación 
posquirúrgica sin comprometer la sobrevida sin progresión y la recurrencia a largo 
plazo comparada con la laparoscopia abierta (77). Sin embargo la vía 
laparoscópica tiene un riesgo elevado de convertirse en abierta y este riesgo es 
directamente proporcional al índice de masa corporal (IMC), que en las pacientes 
muy obesas podría no permitir ángulos de movimiento para una cirugía adecuada. 
Otra opción de manejo es la cirugía por asistencia robótica con resultados 
similares a los encontrados para laparoscópica (78). En cuanto a la vía vaginal, no 
es recomendada por la limitación que se presenta para la estadificación adecuada 
por la imposibilidad de realizar resección de ganglios pélvicos y paraaórticos 
necesaria y recomendada por lo que no es técnica quirúrgica habitual. Aun así 
existen algunos estudios que justifican su utilidad en pacientes seleccionadas, 
como el caso de pacientes ancianas o con comorbilidades que contraindiquen 
cirugías abdominales y que se consideren con enfermedad confinada al útero (79, 
80). 
Como se ha mencionado con anterioridad la clasificación del cáncer de 
endometrio es quirúrgica. Las clasificaciones clínicas pueden generar error y  
estadios I clínicos al ser revalorados en el postquirúrgico demuestran metástasis a 
ganglios pélvicos, paraaórticos, anexos y extrauterinos en un 9, 6, 5 y 6% 
respectivamente como se demostró en el estudio GOG-33 (75). Es por tanto 
importante el manejo quirúrgico no solo como tratamiento sino como estadificación 
quirúrgica para definir la necesidad de terapia adyuvante, según esta clasificación 
posquirúrgica (Tabla N°8) (57, 81).  
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Además la estadificación quirúrgica, junto con el tipo histológico y las 
características clínicas de las pacientes nos permitirán clasificarlas en grupos y 
esta a su vez definir el manejo adyuvante. Se clasifica a las pacientes como de 
riesgo bajo, intermedio bajo, intermedio alto o riesgo alto. Se considera pacientes 
de riesgo bajo a aquellas pacientes con tumor limitado al endometrio de grado 1 y 
2; riesgo alto para histología de tumores serosos o de células claras, o en estadio 
III- IV. Los estadios intermedios son pacientes con estadios I- II, que pueden 
subdividirse en riesgo intermedio alto o bajo de acuerdo a factores de riesgo y 
edad de la paciente (57, 81).  
Estos factores de riesgo incluyen invasión del espacio linfovascular, tumores grado 
2 y 3 y el compromiso mayor de un tercio del miometrio. Para ser clasificados 
como riesgo intermedio alto, las pacientes menores de 50 años deben cumplir con 
los tres factores de riesgo; pacientes entre 50 y 69 años, 2 factores de riesgo; y las 
pacientes mayores de 70 años, con un solo factor de riesgo (57, 81). Esto se 
resume en la Tabla N°10 (50).   
 
Tabla 10. Criterios para riesgo intermedio alto en cáncer de endometrio. Grupo de 
Ginecología Oncológica (GOG) 
Factores de riesgo Grupo 
Grado del tumor 2 o 3  <50 años con los 3 factores de riesgo 
Invasión del espacio linfovascular 
(LVSI) 
50-69 años con 2 factores de riesgo  
Invasión miometrial profunda (1/3 
externo) 
≥ 70 años con 1 factor de riesgo 
Adaptada desde Abeloff (50). 
El estudio GOG-99 definió el beneficio del manejo adyuvante para aquellos 
pacientes con riesgo intermedio alto, considerando que estas pacientes se 
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benefician de manejo adyuvante con radioterapia, ya que tenían menor 
recurrencia y mayor supervivencia libre de progresión (81).  
Sin embargo, el manejo para aquellas pacientes con riesgo menor a intermedio 
alto no está claro en cuanto al beneficio de la terapia adyuvante con radioterapia. 
Algunos estudios sugieren no tratar con radioterapia a estas pacientes por las 
complicaciones asociadas a la radioterapia sin evidencia de beneficio para la 
supervivencia libre de enfermedad y la recurrencia. Aún no está claro el beneficio 
del manejo quirúrgico sin adyuvancia para estas pacientes. El manejo propuesto 
actualmente se resume en la tabla N°11 (50). 
Para los estadios avanzados que se extienden más allá del útero (estadios III- IV), 
el pronóstico es peor. Aunque estos canceres solo representan el 15% de todos 
los canceres de endometrio, son los responsables de la mitad de las muertes por 
esta causa, con un pronóstico de sobrevida a 5 años menor al 20% (82). Para 
estos pacientes el enfoque ideal debe combinar el manejo con cirugía, 
quimioterapia y terapia de radiación. Para los estadios avanzados o recurrencias 
se considera como citorreducción optima un volumen tumoral menor de 2 cm, ya 
que con estos volúmenes las tasas de sobrevida sin progresión y de recurrencia 
son menores. Lograr una citorreducción óptima entonces mejora el pronóstico de 
manera significativa comparado con aquellas pacientes que tiene enfermedad 
irresecable (83). Esto es aplicable tanto para lesiones primarias en estadios 
avanzados como para las lesiones que se presentan como recurrencia que sean 
susceptibles de citorreducción. 
En cuanto al manejo adyuvante de la enfermedad avanzada, es difícil de 
establecer cuál sea el esquema óptimo de manejo. Esto es en parte debido a la 
heterogeneidad de las formas de presentación de la enfermedad avanzada que se 
puede manifestar como lesiones ganglionares microscópicas, lesiones 
macroscópicas o incluso por metástasis a distancias (39). A pesar de ello la 
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enfermedad en estadio avanzado incluso cuando la extensión es de carácter 
microscópica, se beneficia de terapia adyuvante (84). 
Tabla 11. Guías de tratamiento para cáncer de endometrio después de la 
estatificación quirúrgica 
ESTADIO IA CONDUCTA 
Grado 1 sin FRA Observar 
Grado 1 con FRA Observar o BT 
Grado 2 o 3 sin FRA Observar o BT 
Grado 2 o 3 con FRA Observar o BT y/o RT 
ESTADIO IB   
Grado 1 sin FRA Observar 
Grado 1 con FRA Observar o BT 
Grado 2 sin FRA Observar o BT 
Grado 2 con FRA Observar o BT y/o RT 
Grado 3 sin FRA Observar o BT y/o RT 
Grado 3 con FRA Observar o BT y/o RT ± QT 
ESTADIO II   
Grado 1 BT y/o RT 
Grado 2 RT y BT 
Grado3 RT y BT ± QT 
ESTADIO III A QT± RT pélvica o dirigida 
ESTADIO IIIB- IIIC QT y/o RT dirigida 
ESTADIO IVA- IVB QT± RT 
Factores de riesgo adversos (FRA), Braquiterapia (BT), Radioterapia (RT), 
Quimioterapia (QT). Adaptada desde Abeloff (50). 
 
Para los estadios avanzados el beneficio del manejo con quimioterapia está claro. 
Este beneficio es potenciado por el uso de radioterapia. El manejo 
quimioterapéutico si bien mejora el pronóstico general también se ha asociado con 
toxicidad por lo que definir el esquema óptimo de manejo, no es posible, los 
estudios son contradictorios en cuanto a efectividad y toxicidad. Parece ser que 
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los esquemas más adecuados incluyan el uso de paclitaxel, doxorubicina y 
cisplatino (85); aunque esquemas que incluyen paclitaxel y carboplatino podrían 
ser igual de eficaces con menor toxicidad para el paciente (86). 
Para aquellos pacientes en estadios avanzados con lesiones irresecables, 
pacientes con recurrencia de la enfermedad o en aquellos pacientes que 
simplemente no desean tratamientos agresivos quirúrgicos, la opción de manejo 
es la terapia con tamoxifeno y progestágenos (medroxiprogesterona o megestrol) 
(50). Esta terapia se reserva como manejo paliativo y no se debe considerar como 
terapia adyuvante en el manejo de cáncer de endometrio (50). 
Para las pacientes jóvenes con deseos de preservación de la fertilidad, que son la 
minoría de las pacientes; no se cuenta con la suficiente información para 
recomendar el manejo de preservación. Sin embargo ante el fuerte deseo de 
conservación de la fertilidad y la petición de la paciente se podría asumir este 
manejo bajo las siguientes condiciones:  
 Tumor endometrioide grado 1. 
 No invasión miometrial 
 Ausencia de ganglios retroperitoneales sospechosos.  
 Ausencia de tumor de ovario sincrónico  o de metástasis. 
La paciente deberá cumplir con estas condiciones y entender que no se cuenta 
con la suficiente información relacionada con fertilidad y evolución del cáncer en 
estas circunstancias por lo que deberá firmar un consentimiento informado sobre 
tal situación (39, 50). Antes del inicio del manejo se debe asegurar que no exista 
enfermedad metastásica por lo que se justifica el uso de tomografía y/o 
resonancia, evaluación por laparoscopia y la identificación de receptores 
hormonales. El manejo en estas pacientes incluye el uso de progestinas 
principalmente medroxiprogesterona y megestrol (87). El manejo definitivo  se 
instaura en el momento que culmine la maternidad o ante la evidencia de fallo en 
la terapia conservadora. Si bien las mujeres con cáncer de endometrio no pierden 
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su capacidad de fertilidad, es recomendable considerar la terapia de reproducción 
asistida para  acelerar el proceso de reproducción para minimizar el tiempo de 
tratamiento conservador. 
Para las pacientes que fueron diagnosticadas con cáncer de endometrio posterior 
a la realización de una histerectomía indicada por motivos diferentes y que por 
ende no se realizó una cirugía con criterio oncológico, deben ser evaluadas con 
cuidado para definir la utilidad de una reintervención. Para aquellas pacientes cuyo 
tipo histológico es endometrioide, de grado 1 o 2 y con mínimo compromiso del 
miometrio; no se indica cirugía adicional ya que equivalen a pacientes de bajo 
riesgo (39). Si no se cumple con estas condiciones se deberá evaluar la 
posibilidad de reintervención basados en otras características clínicas como el tipo 
histológico, edad de la paciente y condición clínica actual. 
Es de tener en cuenta que hasta un 25% de las mujeres con diagnóstico de cáncer 
de endometrio son premenopáusicas (50). Por lo que el manejo quirúrgico que 
incluye la salpingooforectomía bilateral implicara la menopausia en estas 
pacientes con la afectación consiguiente en la calidad de vida. Para este grupo de 
pacientes en quienes la enfermedad es detectada en la premenopáusia con 
estadios I y II, es posible realizar la terapia de sustitución hormonal bajo estricta 
supervisión y aclarando riesgos y beneficios que parecen ser similares a las de 
pacientes con suplementación de terapia de reemplazo hormonal por otras 
causas. Esto soportado por un estudio del GOG-137 que incluyo 1236 pacientes 
sometidas a terapia de reemplazo hormonal (TRH) versus placebo en las cuales 
no se logró encontrar diferencias significativas en cuanto a mortalidad y riesgo de 
recurrencia (88). 
4.15 SEGUIMIENTO 
Después del tratamiento quirúrgico, con o sin terapia adyuvante,  a las pacientes 
con cáncer  endometrial se les debe realizar un programa control rutinario, con el 
objetivo de detectar las recurrencias y mejorar la sobrevida. Se considera que las 
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pacientes deben ser controladas cada 3-4 meses durante los 2 primeros años y 
luego continuar anual. La mayoría de las recurrencias se presentan durante los 2 
primeros años, razón por la cual se puede considerar una vigilancia más estrecha 
(39, 57). 
Durante las visitas de control se debe realizar una revisión centrada en los 
sistemas, con preguntas relacionadas a la pelvis, dolor en los miembros inferiores, 
dolor en la espalda, sangrado vaginal, cambios en los hábitos urinarios e 
intestinales. El examen físico, debe incluir un examen pélvico y rectovaginal. La 
tendencia a realizar de rutina la citología de la cúpula vaginal para detectar 
recurrencias se ha observado que no es rentable  y que la mayoría de las 
recurrencias se palpan durante el examen clínico o están asociadas a los 
síntomas de la paciente (39, 57).  
Aquellas pacientes con un riesgo bajo o intermedio por lo general, no requieren 
estudios imagenológicos de rutina, para evaluar las recurrencias. Las pacientes 
que consultan refiriendo síntomas nuevos o empeoramiento de los síntomas 
abdominales y/o pélvicos, deben ser evaluadas con estudios adicionales (TAC, 
colonoscopia). Con relación al CA125, este marcador puede ser utilizado para 
realizar un monitoreo de la terapia en aquellas pacientes con un adenocarcinoma 
de endometrio avanzado o recurrente (39, 57).  
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5 RESULTADOS 
5.1 ¿CUÁLES SON LOS FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS AL CÁNCER 
ENDOMETRIAL? 
El factor de riesgo más significativo para el cáncer de endometrio tipo I, es la 
exposición a los estrógenos ya sea de manera exógena o endógena, asociado con 
la obesidad, la diabetes mellitus, la edad precoz de la menarquia, la nuliparidad, la 
menopausia tardía, la edad avanzada (≥ 55 años) y el uso de tamoxifeno. Sin 
embargo el uso de un dispositivo intrauterino liberador de levonorgestrel podría 
representar un efecto protector para el desarrollo del cáncer endometrial (35). 
Para los tumores tipo II aunque poco frecuentes, se observa más a menudo en 
mujeres de raza negra y >50 años (89). 
Con relación a la obesidad es bien sabido, que un mayor índice de masa corporal 
(IMC)  se relaciona de una manera marcada al carcinoma endometrial, sin 
embargo no se ha evaluado una mayor altura como factor de riesgo para esta 
patología, es así como en un meta-análisis de 30 estudios prospectivos hasta 
febrero de 2015 evaluó como una mayor ganancia de peso y una mayor altura 
podrían influir como factor predisponente en el cáncer endometrial y se encontró 
que todas las medidas antropométricas que determinan la adiposidad como: un 
aumento de 5 unidades en el IMC, aumento de 5 kg en el peso, aumento de 0,1 
unidades en la relación cintura cadera, aumento en la circunferencia de las 
caderas de 10cm en la vida adulta se asoció a un mayor riesgo de cáncer de 
endometrio con significancia estadística en los resultados; al igual que un aumento 
de 10cm en la altura (RR: 1,15 [IC95% 1,09-1,22]). Un mecanismo que podría 
estar explicando esta situación sería, que al haber una mayor adiposidad esta 
influye en la síntesis y disponibilidad biológica de los esteroides sexuales. El tejido 
adiposo presenta enzimas que transforman los esteroides sexuales originados de 
precursores androgénicos en estrógenos. Posterior a la menopausia el tejido 
adiposo es el sitio de producción de los estrógenos por medio de la aromatización 
de los andrógenos adrenales. Por lo tanto una mayor adiposidad en la 
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postmenopausia aumenta los niveles de insulina y esta actúa con un factor de 
crecimiento insulinoide tipo I (IGF-1) y de esta manera se reduce la síntesis de 
globulinas de unión a hormonas sexuales (SHBG), conduciendo a unos niveles 
más altos de estrógenos (90). 
La adiposidad, por lo tanto se asocia con un aumento en la resistencia a la insulina 
(hiperinsulinismo) y mayor riesgo de diabetes tipo 2. Así mismo, la diabetes tipo 2, 
será un factor de riesgo para cáncer endometrial, la evidencia sugiere que los 
niveles elevados de insulina y del péptido C, están asociados a un mayor riesgo 
de presentar esta neoplasia. Un meta-análisis que se realizó hasta el 30 de 
septiembre de 2014 apoya la hipótesis anterior, donde se observó que los niveles 
de insulina en ayunas fueron mayores en aquellas mujeres con cáncer endometrial 
(CE) (IC 95%; 15,04-52,85; p=0,0004), las concentraciones de péptido C fueron 
también más altas en estas pacientes de manera significativa (IC 95%: 0,08-
0,21, p <0,00001), al igual que los resultados obtenidos cuando se evaluó a través 
de un modelo homeostático la resistencia a la insulina (HOMA-IR) (IC 95%: 0,20 a 
2,06, p = 0,02) (91).  
Lo planteado sugiere que los efectos de la resistencia a la insulina, influyen de 
manera pronunciada en la inducción de la carcinogénesis endometrial en mujeres 
postmenopáusicas, en presencia de niveles bajos de hormonas ováricas y otras 
características metabólicas que pudieran contribuir a la carcinogénesis (91).  
Otro aspecto importante es la inflamación, la cual juega un papel importante en el 
proceso de remodelación del endometrio donde las citoquinas juegan un papel 
crucial en el reemplazo de la mucosa endometrial, promoviendo la proliferación 
celular, inhibiendo la apoptosis e influyendo así en la carcinogénesis endometrial. 
Con base en lo anterior se realizó un estudio de cohorte retrospectivo desde el 
año 1998 a 2010 de la base de datos del Instituto Nacional de Salud de los 
Estados Unidos y se determinó que aquellas pacientes con enfermedad pélvica 
inflamatoria tenía 1,79 veces mayor riesgo de desarrollar CE que aquellas que no 
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presentaban el cuadro inflamatorio y que este riesgo aumentaba con la edad en 
pacientes > 50 años (HR = 2,45 IC 95% = 1,29-4,65). Marcadores metabólicos 
como la hipertensión arterial (HTA), hiperlipidemia y diabetes se correlacionaron 
con la EPI como factores que influían en el proceso inflamatorio incrementando los 
niveles del factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α), interleuquina 6  (IL-6) y la 
proteína C reactiva contribuyendo así al proceso de carcinogénesis endometrial 
(92). 
Como factor hormonal para el cáncer de endometrio, la nuliparidad se considera 
asociada a un mayor riesgo de esta neoplasia, sin embargo no hay claridad al 
definir si esta característica modifica la influencia de otros factores para el 
desarrollo de esta patología. Un meta-análisis de 4 estudios prospectivos en 
Estados Unidos (1979 – 2006), reafirmó que el riesgo de cáncer endometrial es 
mayor en las pacientes nulíparas frente a las multíparas (HR 1,42; IC 95% 1,26-
1,60), sin embargo los factores de riesgo relacionados con las hormonas no 
presentaron diferencias estadísticas entre nulíparas y multíparas. Por lo tanto en 
ambos grupos el uso de anticonceptivos orales y la menopausia temprana se 
asoció con un menor riesgo. Las tasas más altas y corroborando los hallazgos de 
los estudios citados anteriormente fueron para las pacientes obesas (IMC ≥30 
versus <25), con un riesgo de 3 veces mayor para el cáncer endometrial en ambos 
grupos; nulíparas (HR: 3,04; IC 95% 2,34-3,94) y multíparas (HR: 2,88; IC 95% 
2,52-3,29) (93). 
Por otro lado, cuando se plantea el cáncer endometrial asociado al síndrome de 
Lynch, no hay una recomendación clara para reducir el riesgo de esta neoplasia 
diferente a la histerectomía. En un estudio de cohortes retrospectivo realizado por 
Dashti SG et al, donde se evaluó a 1.128 mujeres con la mutación de genes del 
sistema reparador del ADN (mismatch repair MMR) para el síndrome de Lynch 
en varios centros de Estados Unidos, Canadá, Australia y Nueva Zelanda desde el 
año 1997 hasta el 2012, se pudo observar como algunos factores hormonales 
exógenos y endógenos estaban asociados a un menor riesgo de cáncer 
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endometrial similar a la población general como: La edad de la menarquia (<13 
años frente ≥13 años: hazard ratio [HR] por año 0,85 [IC 95% 0,73-0,99]; P=0,04), 
la paridad (nulíparas versus multíparas: HR 0,21 [IC95% 0,10-0,42]; P<0,001), el 
empleo de anticonceptivos hormonales (≥1 año versus <1 año: HR 0,39 [IC95% 
0,23-0,64]; P<0,001). Por otro lado no se presentó una asociación con 
significancia estadística entre el cáncer de endometrio y las variables como: edad 
del primer hijo nacido vivo (HR 0,98 [0,93-1,03]; p=0,46), edad del último hijo 
nacido vivo (HR 0,99 [0,94-1,04]; p=0,62), al igual que la edad de la menopausia 
(<50 años vs ≥ 50 años; p=0,96) y el uso de terapia de reemplazo hormonal 
después de la menopausia (p=0,57), ya sea con el uso de estrógenos o 
estrógenos combinados con progestinas. Por lo tanto, la consejería a este tipo de 
pacientes con relación a la influencia hormonal en el cáncer de endometrio puede 
ser similar a la población general (94). Es así que, la Sociedad Americana del 
Cáncer recomienda que todas las mujeres > 65 años de edad sean informadas de 
los riesgos y síntomas de cáncer de endometrio y aconsejarlas que soliciten la 
evaluación si se presentan síntomas (89). En cambio aquellas pacientes con 
predisposición para el síndrome de Lynch la recomendación es controvertida y se 
plantea iniciar la evaluación a partir de los 35 años por el riesgo de por vida del 
22%-50% de cáncer endometrial y si la edad es mayor de 40 años, no tiene deseo 
genésico y presenta la mutación se recomienda la histerectomía profiláctica (95). 
En otro aspecto, el tamoxifeno es un medicamento usado como tratamiento 
adyuvante en el cáncer de mama, actúa como un modulador selectivo de los 
receptores estrogénicos (MSRE), es decir que se une a los receptores de 
estrógenos y tienen la posibilidad de bloquearlos en tejidos como la mama (efecto 
antagonista) o imitar su efecto en tejidos como el útero y los huesos (efecto 
agonista), siendo este un factor que predispone al riesgo de cáncer endometrial, 
como se demuestra en 2 estudios: El primero es un estudio multicéntrico doble 
ciego aleatorizado donde se comparó el anastrazol ( inhibidor de la aromatasa) y 
el tamoxifeno para prevenir el cáncer de mama contralateral en aquellas pacientes 
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con carcinoma ductal insitu, encontrándose como resultado secundario al seguir a 
estas pacientes por un período de 7 años, un riesgo más elevado de cáncer 
ginecológico, en este caso endometrial con el uso de tamoxifeno frente al 
anastrazol (de un total de 2.980 pacientes, 1.489 recibieron tamoxifeno y se 
reportaron 11 casos de cáncer endometrial OR 0,09 [IC95% 0,002-0,64]; 
p=0,0044) (96). Como se mencionó el tamoxifeno (TAM) y los inhibidores de la 
aromatasa (IA), son opciones de terapia adyuvante en el cáncer de mama con 
receptores de estrógeno (RE) positivos en pacientes postmenopáusicas, 
implicando a largo plazo un riesgo de neoplasia endometrial como se demuestra 
en el segundo estudio, un meta-análisis de 7 ensayos clínicos aleatorizados 
(ECA), donde el uso de TAM en monoterapia por 5 años frente al uso secuencial 
de TAM por 2-3años y luego IA hasta 5 años o viceversa, se asoció a un mayor 
riesgo de cáncer endometrial con un nivel de evidencia moderada (97). 
Así como se describió anteriormente, la inflamación se asocia como un factor 
importante en el desarrollo de cáncer endometrial, debido a la circulación de 
biomarcadores inflamatorios, el uso de medicamentos anti-inflamatorios no 
esteroideos (AINES) pueden reducir el riesgo; es así como en un meta-análisis de 
estudios observacionales hasta el 12 de octubre de 2015 se evaluó como el uso 
de AINES con o sin aspirina se tradujo en una disminución leve del riesgo de 
cáncer endometrial, pero esta reducción se observó de manera más marcada con 
el uso de aspirina en particular y en aquellas pacientes con un IMC > 30 (98). 
Otro mecanismo protector, pero en el estilo de vida que pudiera tener efectos 
antiinflamatorios en la prevención del cáncer endometrial, sería la ingesta de 
ácidos omega 3 de cadena larga, derivados principalmente de la ingesta de 
pescado graso y aceite de pescado. Se ha planteado que estas propiedades 
antiinflamatorias se deben principalmente a la inhibición del factor nuclear kappa β 
y de la ciclooxigenasa 2 (COX2), teniendo así un efecto quimioprotector en el CE 
reduciendo la síntesis de estrógenos, que son uno de los principales promotores 
de la proliferación endometrial. En el estudio observacional de la Iniciativa de 
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Salud de la Mujer en Estados Unidos, se pudo observar como la ingesta de acidos 
omega 3 de cadena larga, redujo de manera significativa  el riesgo de cáncer 
endometrial del 15% – 23 % en aquellas pacientes con un IMC <25, (HR: 0,59; IC 
95%: 0,40 - 0,82; p=0,001), mientras que hubo poca evidencia estadística para 
aquellas pacientes con sobrepeso u obesidad en relación a esta neoplasia (99). 
5.2 ¿CUÁL ES LA PRESENTACIÓN CLÍNICA DEL CÁNCER 
ENDOMETRIAL? 
La sospecha de carcinoma endometrial depende de los síntomas de la paciente, la 
edad y la presencia de los factores de riesgo. El sangrado vaginal en ocasiones 
asociado a flujo vaginal y piometra, es la forma clínica más común de cáncer de 
endometrio en mujeres postmenopáusicas, aproximadamente del 75%-90% de 
estas mujeres que son diagnosticadas en etapa temprana con cáncer endometrial 
presentan este síntoma, facilitando así el éxito en las opciones terapéuticas y un 
mejor pronóstico (100, 101). No obstante, sólo el 10%-20% de las pacientes 
postmenopáusicas que son valoradas por un sangrado uterino anormal son 
diagnosticadas con cáncer de endometrio, debido a que la causa más común de 
sangrado uterino posterior a la menopausia es la atrofia endometrial. Por lo tanto 
todo sangrado uterino postmenopáusico deberá ser investigado más aún cuando 
los factores de riesgo para cáncer de endometrio están presentes (101). La 
hemorragia uterina anormal también puede representar un signo de cáncer 
endometrial en mujeres premenopáusicas, representando el 20% de los casos. Es 
así como el Colegio Americano de Obstetras y Ginecólogos (ACOG), recomienda 
que aquellas mujeres con hemorragia uterina anormal deberán ser evaluadas para 
cáncer endometrial si son >45 años o si son < 45 años y como factor de riesgo hay 
una historia de exposición a estrógenos sin oposición (la obesidad, la anovulación 
crónica) o mujeres con alto riesgo de CE (síndrome de Lynch) (100, 102). El usar 
la edad de 45 años como el punto de corte genera una mayor preocupación con 
respecto a la neoplasia endometrial, ya que el riesgo de hiperplasia endometrial 
(HE) y CE es muy bajo antes de los 45 años y aumenta con la edad (103). 
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5.3 ¿CUÁLES SON LOS PROCEDIMIENTOS DIAGNÓSTICOS CON MEJOR 
RENDIMIENTO PARA EVALUAR LA PRESENCIA DE CÁNCER 
ENDOMETRIAL? 
Durante largo tiempo se ha tratado de evaluar el grado histológico del tumor en el 
cáncer endometrial antes de la cirugía, sin embargo el éxito ha sido muy limitado. 
La dilatación y curetaje (D & C) endometrial a ciegas fue el estándar de oro para 
tomar las muestras endometriales y se usa de manera rutinaria con una tasa de no 
concordancia con la patología final de la pieza de histerectomía del 17-26%. Otros 
métodos encaminados a ser menos invasivos con la biopsia endometrial oficinal 
reportaron una inexactitud de casi el 30% con respecto al reporte final de la 
patología de la histerectomía. Un estudio retrospectivo taiwanés de 253 pacientes 
desde el año 1995-2014, identificó en 203 pacientes el cáncer de endometrio ya 
sea por medio de la biopsia con resectoscopio transcervical (RTC) (76 pacientes) 
o D & C (127 pacientes) y logro determinar que 18 pacientes (8,9%), presentaban 
un grado tumoral mayor en el reporte de la patología de la pieza de histerectomía 
donde el 2,6% fue representado por la biopsia con RTC y el 12,6% con la biopsia 
por D & C. Reflejando así una mayor exactitud con la biopsia guiada por 
histeroscopia como procedimiento diagnóstico de elección previo a la cirugía 
(104).  
Por lo tanto, el ser menos invasivos a la hora de evaluar aquella paciente que 
consulta por un sangrado postmenopáusico y así mejorar el rendimiento de las 
pruebas, un estudio prospectivo realizado en la Clínica Mayo en Rochester desde 
abril de 2009 hasta enero de 2011, evaluó 66 pacientes (38 con CE y 28 con 
patología benigna), las pacientes tomaron muestras a través de tampones 
vaginales y se les realizó un cepillado endometrial, estas muestras fueron 
sometidas a pruebas de metilación de los genes de ADN y se observó una 
hipermetilación en el CE para aquellos biomarcadores identificados para esta 
neoplasia ( RASSF1 , HSP2A , Hoxa9 , CDH13 , HAAO y gtf2a1 ) versus aquellas 
pacientes con patología benigna con una p<0,05. El rendimiento del cepillado 
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endometrial y el uso de tampones vaginales para recoger las muestras fueron 
similares (105). Teniendo en cuenta lo planteado en el párrafo anterior un estudio 
prospectivo de 61 pacientes con diagnóstico de hiperplasia endometrial atípica 
(HA) sometidas a histerectomía, determinó como la hipermetilación de los genes 
AJAP1, HS3ST2 y SOX1 identificados para esta patología, es un método 
predictivo de CE en pacientes con HA; pudiendo evitar así histerectomías 
innecesarias en este tipo de pacientes. Aunque este planteamiento requiere la 
validación de más biomarcadores asociados al cáncer de endometrio y estudios 
con poblaciones más grandes (106).  
5.4 ¿CUÁL ES EL GROSOR ENDOMETRIAL EN LA PACIENTE 
PREMENOPÁUSICA Y POSTMENOPÁUSICA PARA SOSPECHAR UNA 
NEOPLASIA? 
La correcta evaluación de las mujeres premenopáusicas con sangrado uterino 
anormal debe incluir una detallada historia clínica, un adecuado examen físico, 
pruebas de laboratorio, exámenes imagenológicos apropiados y la consideración 
de los factores asociados con la edad. La literatura no da claridad acerca de 
cuándo la evaluación por imagen está indicada en las mujeres premenopáusicas 
con sangrado uterino anormal. La medición ecográfica del grosor endometrial en 
mujeres premenopáusicas no tiene valor diagnóstico y no debe ser realizada. La 
medición ecográfica del grosor del endometrio tiene un valor limitado en la 
detección de anomalías benignas en la mujer premenopáusica, en comparación 
con la capacidad que tiene para excluir malignidad en la mujer posmenopáusica. 
No hay datos suficientes que apoyen el uso del grosor endometrial en la 
evaluación de la hemorragia uterina anormal en mujeres en edad reproductiva que 
están en bajo riesgo para el cáncer de endometrio. El grosor endometrial varía 
durante todo el ciclo menstrual en respuesta a los cambios hormonales, por lo que 
su valor diagnóstico en las mujeres premenopáusicas no tiene utilidad. Por lo tanto 
la decisión de evaluar histológicamente el endometrio en estas pacientes debe 
basarse en la sintomatología y la presentación clínica (103). 
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Cualquier sangrado vaginal en una mujer posmenopáusica requiere una adecuada  
evaluación para excluir malignidad. Las mujeres con hemorragia uterina 
posmenopáusica pueden ser evaluadas inicialmente con una biopsia de 
endometrio o la ecografía pélvica transvaginal; esta evaluación inicial no requiere 
el desempeño de ambas pruebas. En las mujeres posmenopáusicas que 
experimentan sangrado uterino, la ecografía pélvica y la toma de muestras de 
endometrio han demostrado ser eficaces. Una revisión de los datos de 
aproximadamente 2900 mujeres posmenopáusicas recogidos de 13 estudios 
publicados demostró que un grosor endometrial encontrado por ecografía ≤ 5 mm 
presentó una sensibilidad del 90% y una especificidad del 54% para la detección 
de cáncer endometrial. Esto se comparó con una sensibilidad del 98% y una 
especificidad del 35%, cuando el punto de corte se redujo a 3 mm. Por lo tanto, se 
puede plantear que cuando la ecografía transvaginal se realiza para la evaluación 
inicial de los pacientes con sangrado posmenopáusico y un grosor endometrial 
≤4mm, no se requiere toma de muestras endometriales. El grosor endometrial 
mayor de 4 mm en un paciente con hemorragia posmenopáusica debe dar lugar a 
una evaluación histológica del endometrio. Además hay alternativas para evaluar 
el endometrio en este tipo de pacientes cuando es imposible visualizarlo por 
ecografía como: la sonohisterografía, histeroscopia, o una biopsia endometrial 
(107). 
Otro grupo de mujeres donde resulta importante determinar el umbral del grosor 
endometrial para tomar muestras para patología son aquellas que se encuentran 
en la postmenopausia sin sangrado vaginal. Las guías actuales señalan que el 
umbral de 4 mm para la toma de biopsias en pacientes con sangrado 
posmenopáusico no debe extrapolarse en mujeres asintomáticas porque en este 
grupo de pacientes el riesgo de cáncer endometrial e hiperplasia atípica es 
considerablemente menor (108). Menzies y colaboradores, planteó la aplicabilidad 
de un umbral de 11 mm en un estudio retrospectivo de 142 mujeres 
posmenopáusicas asintomáticas. A través del uso de un modelo de regresión 
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logística, se determinó que la probabilidad de cáncer de endometrio en mujeres 
con hemorragia posmenopáusica y un grosor endometrial de 4 mm era la misma 
que en las mujeres sin sangrado y un espesor endometrial de 15 mm (109). 
Otro estudio retrospectivo que se llevó a cabo por Louie et al, en el hospital 
Magee-Womens de tercer nivel en Pittsburgh en Estados Unidos entre 2008 y 
2013 encontró que de 462 mujeres evaluadas el cáncer endometrial se identificó 
en 9 mujeres (1,9%) y la hiperplasia atípica en 7 mujeres (1,5%). Además que un 
grosor endometrial de 14 mm se asoció de manera significativa con hiperplasia 
endometrial (OR 4,29; IC 95% 1,3-14,2; p=0,02), con un valor predictivo negativo 
(VPN) del 98,3% y un grosor ≥15 mm se asoció con carcinoma endometrial (OR 
4,53; IC 95%; 1,2-17,2; p=0,03) con un VPN 98,5% y un riesgo de 0,06% de 
cáncer endometrial. De esta manera independiente de los factores de riesgos 
convencionales para cáncer endometrial, un revestimiento endometrial engrosado 
< 15mm no podría justificar la toma de biopsias de endometrio en mujeres 
postmenopáusicas sin sangrado vaginal (110).  
5.5 ¿PUEDE MEJORAR LA ESTADIFICACIÓN MÉDICO QUIRÚRGICA DEL 
CÁNCER ENDOMETRIAL? 
Se debe tener en cuenta en primer lugar que los sistemas de estadificación del 
cáncer describen la propagación anatómica del tumor y tratan de colocar a los 
pacientes con pronóstico y tratamientos similares en un mismo grupo. Los grupos 
de estadio básicamente se establecen de acuerdo a la propagación de la lesión 
tumoral, la extensión ganglionar y la metástasis a órganos distantes. Como se ha 
mencionado en el presente trabajo, en el año 2009 la FIGO revisó y actualizó la 
clasificación del cáncer endometrial con base en el pronóstico y supervivencia a 5 
años (111).  
La invasión del espacio linfovascular (LVSI) es considerado un paso que ocurre de 
manera temprana en el proceso metastásico en el cáncer endometrial. La invasión 
y diseminación metastásica son importantes para el progreso de los tumores 
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malignos y la aparición de las metástasis representa una etapa avanzada en la 
mayoría de los tipos de cáncer. La LVSI, es decir la presencia de células 
tumorales en canales vasculares detectadas por examen microscópico del tumor 
primario, es un factor pronóstico fuerte en los estudios de varios tumores 
malignos. La LVSI es considerada como un indicador de la extensión metastásica 
del tumor primario y se observó de una forma más frecuente en los tumores con 
una angiogénesis activa y vasos inmaduros. (112) 
En un análisis multivariado de 2.097 pacientes que se sometieron a cirugía 
primaria entre 1997 a 2007 por cáncer uterino, se encontró que 221 pacientes 
desarrollaron recurrencia ya sea locorregional o a distancia, mediante la utilización 
de nomogramas que utilizaban diferentes covariables y entre ellas la LVSI era un 
factor de pronóstico independiente (113). Ayeni y colaboradores, demostró que en 
los tumores de endometrio tipo II (endometrioide grado 3, serosos y de células 
claras) la LVSI fue un factor pronóstico adverso independiente, que influyó de 
manera significativa en todas las etapas del cáncer endometrial (p<0,001) (114). 
Aristizabal y colaboradores, en un estudio multicéntrico de 508 mujeres evaluadas 
desde el año 2000 al 2010 y que se sometieron a cirugía por cáncer endometrial 
logró demostrar que en el estadio I de la clasificación FIGO la LVSI predecía mejor 
la mortalidad en estas pacientes. Al comparar la supervivencia en estas pacientes 
en estadio I FIGO con LVSI (+) frente a LVSI (-), esta fue altamente significativa 
(81% versus 97%; p=0,009). Las tasas de supervivencia a 5 años cuando se 
evaluó a estas pacientes en tres grupos: 1. LVSI (-), invasión <50% del miometrio; 
2. LVSI (-), invasión >50% del miometrio y 3. LVSI (+), invasión <o> 50% del 
miometrio fue de 98%, 95% y 81% respectivamente (p=0,03) y cuando se 
comparó la supervivencia entre los estadios FIGO IA 87% versus IB 96% no fue 
estadísticamente significativa (p=0,09). Lo anterior propone que la LVSI (+) implica 
un peor pronóstico y que su distinción en el estadio I de la clasificación FIGO 
parece ser más relevante para predecir supervivencia que la distinción en estadios 
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IA y IB. Por lo tanto en el estadio FIGO I, se podría proponer una subclasificación 
así: 
I: Tumor limitado al útero. 
IA: No compromiso del miometrio o si lo compromete < 50% y LVSI (-). 
IB: Compromiso del miometrio > 50% y LVSI (-). 
IC: Compromiso del LVSI con compromiso del miometrio <o> 50% (115). 
5.6 ¿QUÉ CORRELACIÓN EXISTE ENTRE LA ESTADIFICACIÓN 
PREQUIRÚRGICA Y LOS HALLAZGOS INTRAOPERATORIOS EN EL 
CÁNCER ENDOMETRIAL? 
Un aspecto importante son las vías de extensión del CE: la invasión transtubárica 
por células exfoliadas, la extensión directa a estructuras adyacentes, la 
diseminación linfática y hematógena. Estas vías implican el establecer un 
diagnóstico adecuado de la extensión del tumor antes de ser llevado a cirugía con 
el objetivo de establecer un adecuado plan de tratamiento para mejorar el 
pronóstico final de la enfermedad. La técnica de imagen como la resonancia 
magnética (RM) es considerada como el método diagnóstico de elección para la 
evaluación prequirúrgica de la enfermedad, con relación al grado de invasión 
miometrial existente, mostrando una mayor sensibilidad al compararla con  la 
tomografía y la ultrasonografía, como se demostró en el estudio de Torralba 
Ramírez et al, al comparar la RM con los hallazgos anatomopatológicos definitivos 
posteriores a la cirugía y se observó una concordancia en el 69% de 71 casos de 
neoplasia endometrial diagnosticados. Además al valorar de manera 
independiente aspectos como: el grado de afectación miometrial, ganglionar, 
cervical, de parametrios y la existencia de metástasis, porcentaje de casos que 
coincidían se elevó (116). 
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El identificar antes de la cirugía de manera precisa la infiltración profunda del 
miometrio y la participación del estroma cervical es importante para adaptar al 
tratamiento quirúrgico la linfadenectomía, ya que las pacientes de bajo riesgo no 
se benefician de este procedimiento y se asocia con más complicaciones. La 
resonancia magnética (RM) es el estudio de imagen preferido para realizar una 
estadificación preoperatoria en los carcinomas de endometrio, a nivel pélvico 
proporciona una información valiosa con relación a la propagación de la 
enfermedad y tiene la capacidad de mejorar con respecto a la precisión y 
reproductibilidad de la invasión miometrial, compromiso del estroma cervical y 
extensión a los ganglios linfáticos; a través de imágenes de difusión (DWI), que 
son técnicas de imagen que se usan de manera rutinaria en la RM para la 
estadificación preoperatoria del cáncer endometrial. El estudio de Husby y 
colaboradores, logró demostrar como el coeficiente de difusión aparente (ADC) 
calculado a partir de DWI realizadas en la RM preoperatoria convencional en 105 
mujeres con cáncer endometrial, fue menor en tumores con invasión miometrial 
profunda (p<0,001). Por lo tanto, este marcador radiológico se asoció de manera 
negativa con el tamaño del tumor (p=0,007), logrando así en el futuro poder 
proporcionar un método adicional en la identificación preoperatoria de aquellas 
pacientes de alto riesgo con invasión miometrial profunda (117). 
Otro estudio reciente de Mainenti et al, al combinar en la RM la suma de los 
voxeles del tumor y los ADC como un nuevo parámetro para evaluar la carga 
activa del tumor en cáncer endometrial y de cérvix, lo definió como el volumen de 
difusión (VD). Logrando determinar que este VD es un índice preciso que se 
correlaciona de manera significativa con la clasificación del grado tumoral (G1, 2 y 
3) y la clasificación del riesgo (bajo, medio y alto) (118). 
Se han desarrollado además sistemas de puntuación de riesgo para predecir el 
compromiso ganglionar y las metástasis en el CE. Un estudio desarrollado por 
Tuomi et al, en el cual parámetros como: la trombocitosis, CA 125 en suero >35 
U/ml, una histología preoperatoria de alto riesgo (CE no-endometrioide o CE grado 
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3 endometrioide) y el tamaño tumoral ≥3cm; se asociaron de manera 
independiente con una enfermedad en estado avanzado. Los parámetros fueron 
validados con un método de significancia estadística (IC 95% 0.821-0,883) y se 
desarrolló un sistema de riesgo de 0 – 8 para las pacientes de forma individual. 
Cuando el punto de corte fue 1 punto, el modelo predijo en un 66,3% carcinomas 
en estadio IIIC – IV con una sensibilidad del 100%, una especificidad del 38% y un 
VPN del 100% (119). 
5.7 ¿ES POSIBLE PREDECIR EL RIESGO DE CÁNCER DE ENDOMETRIO 
EN LA HIPERPLASIA ENDOMETRIAL?   
En las mujeres que presentan un diagnóstico preoperatorio de hiperplasia 
endometrial compleja con atipia (HAC), se ha presentado el hallazgo de que tienen 
un adenocarcinoma endometrial en la histerectomía aproximadamente del 40 – 
50% de los casos y un compromiso del miometrio del 20 – 25% de los eventos. 
Este alto porcentaje de cáncer que no es reconocido, se debe en su mayoría a la 
dificultad que existe para distinguir de una forma confiable entre HAC y CE en la 
toma de muestras endometriales. Los criterios patológicos que ha definido la OMS 
que permiten diagnosticar la HAC, designa una serie de alteraciones en el 
endometrio, las cuales son interpretadas de forma individual, resultando en una 
mala reproductibilidad en el momento de distinguir entre HAC y el CE (120). 
Un estudio realizado por Burgmann et al, en el cual se revisaron los informes de 
patología de 824 mujeres que tenían el diagnóstico de HAC y que fueron 
sometidas a histerectomía, en las cuales existía la preocupación de que en los  
informes de patología previos a la cirugía no se logró diferenciar entre HAC y CE. 
Los resultados reportaron que los diagnósticos de HAC, se asociaron con una tasa 
significativamente mayor en histerectomía cuando se comparó con la biopsia 
endometrial (69% vs 40%; p <0,0001). Por lo tanto esta preocupación por el 
cáncer subyacente radica, en que con frecuencia se diagnostican como HAC, 
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asociada a una alta probabilidad de carcinoma y enfermedad más avanzada en 
pacientes de mayor edad (120). 
En el estudio realizado por Zhou et al, se desarrolló un modelo de probabilidad de 
carcinogénesis a partir de un diagnóstico de hiperplasia endometrial atípica 
basado en los parámetros de la edad, valores del CA 19-9, el CA125, la altura 
uterina y la hemorragia uterina anormal. Se demostró que, sólo el CA19-9 
(OR=7,27; IC 95%: 1,43-36,92; p=0,017) y CA125 (OR= 13,97; IC 95%: 2,49-
78,37; p=0,003), revelaron diferencias estadísticamente significativas con puntos 
de corte para el CA19-9 ≥ 14,06 U / ml y CA125 ≥ 14,30 U / ml, siendo valores 
convincentes para la predicción de carcinogénesis endometrial en aquellas 
pacientes que se les hace el diagnóstico preoperatorio de hiperplasia endometrial 
atípica (121). 
5.8 ¿CUÁL ES EL MANEJO QUIRÚRGICO IDEAL EN PACIENTE CON 
CÁNCER DE ENDOMETRIO? 
Tradicionalmente el manejo quirúrgico de cáncer de endometrio involucra la 
realización de histerectomía total con salpingooforectomía bilateral y 
linfadenectomía. Esta última ha sido controversial en cuanto a su utilidad en el 
manejo, ya que si bien aporta en la estadificación y pronóstico, algunos autores 
han considerado no aporta al manejo (122). Aun mas, la realización de la 
linfadenectomía podría incluso aumentar las morbilidades operatorias a corto y 
largo plazo; ya que pacientes linfadenectomizadas aumentan el riesgo de 
presentar linfedema / linfoquistes, sin que esta disminuya el riesgo de muerte o 
recurrencia de la enfermedad (123). 
El problema con la linfadenectomía es que no se cuenta con métodos diagnósticos 
que sean lo suficientemente sensibles y específicos para detección de la 
positividad de estos ganglios con altos índices de falsos negativos y falsos 
positivos prequirúrgicos. Esto implicaría consecuencias en el tratamiento de estos 
pacientes tanto si se infra clasifican como si se supra clasifican. Por tanto la 
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indicación de realizar linfadenectomía a todas las pacientes con diagnóstico de 
cáncer de endometrio podría ser beneficioso en tanto nos permite una adecuada 
estadificación y por ende un mejor tratamiento que se reflejara en mejores tasas 
de sobrevida (124). Una alternativa para la decisión de realizar o no la 
linfadenectomía es la realización de biopsia por congelación para determinar el 
grado de invasión miometrial de la pieza quirúrgica y de esta manera tener 
criterios adicionales para definir la necesidad de realizar la linfadenectomía (124). 
La estadificación quirúrgica integral de pacientes con cáncer de endometrio 
asegura la adecuada estadificación de la enfermedad, lo que permite un 
tratamiento adyuvante adecuado. La linfadenectomía parece ser beneficioso para 
la mayoría de los pacientes en estado avanzado y/o cáncer de endometrio de alto 
riesgo. Pero aquellos pacientes que no se beneficiarían de este procedimiento no 
se pueden identificar con precisión antes de la operación, por lo que es razonable 
ofrecer la linfadenectomía a todos los pacientes (125). Si bien la extensión 
ganglionar es un factor clasificador y pronostico en el cáncer de endometrio, el 
papel terapéutico de la linfadenectomía no ha podido ser demostrada (126). Por 
tanto la recomendación de realizar la linfadenectomía se basa en la estadificación 
y determinación del pronóstico. Si se cuenta con el recurso institucional para 
realizar biopsia por congelación y se determina que se trata de un tumor de 
endometrio de alto riesgo, se indicara la linfadenectomía y de esta manera indicar 
la terapia posquirúrgica más recomendada en base al compromiso linfático. En el 
caso de no contar con el recurso de biopsia por congelación lo más recomendable 
es realizar linfadenectomía en todas las pacientes que sean llevadas a cirugía 
para cáncer de endometrio. 
5.9 ¿ESTÁ JUSTIFICADA LA LINFADENECTOMÍA PARAAÓRTICA EN LA 
ETAPA INICIAL DEL CÁNCER ENDOMETRIAL? 
El drenaje linfático del cuerpo uterino es mixto: hacia los ganglios pélvicos y los 
ganglios aortocavos. El drenaje hacia los ganglios pélvicos sigue las vías linfáticas 
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del cuello. Los conductos principales transcurren por el parametrio y se dirigen a 
los ganglios de la región ilio-obturatriz. Los drenajes hacia los ganglios ilíacos 
comunes, hipogástricos, presacros y aórtico-cava a través de los ligamentos 
sacrouterinos son menos comunes, pero posibles. El estudio del Gynecologic 
Oncologic Group 33 (GOG 33), en 621 pacientes con cáncer de endometrio en 
estadio I encontró metástasis pélvicas en 9% de los casos y paraaórticas en 6%; 
de estas el 2% eran metástasis aisladas. Esto hace pensar que el vaciamiento 
ganglionar no sea necesario como ya se expuso con anterioridad y mucho menos 
indicado el vaciamiento paraaórtico (126). Estudios de mapeo de ganglio centinela 
concuerdan con los resultados de otros estudios que reportan prevalencia de 
ganglios paraaórticos aislados entre el 1 y 3%. En un estudio de mapeo de ganglio 
centinela para cáncer de cuello uterino y endometrio tempranos realizado con 
verde de indocianina en 50 pacientes no se logró identificar ningún ganglio 
paraaórtico comprometido en forma aislada (127). 
Se debe tener  en cuenta el hecho de que el manejo adyuvante del estadio IIIC2, 
no cambia con respecto al estadio IIIC1 y IIIB. Esto sumado a la baja frecuencia 
de ganglios paraaórticos positivos de manera aislada hace suponer que no 
justifica la linfadenectomía paraaórtica. Basado en lo expuesto anteriormente el 
papel estadificador y pronóstico de la linfadenectomía y no así de su papel en el 
manejo del cáncer de endometrio. 
5.10 ¿ES NECESARIA LA REALIZACIÓN DE LAVADO PERITONEAL EN 
PACIENTES CON CE SIN PRESENCIA DE ASCITIS? 
En la revisión de la literatura solo se encontró un estudio que hacía referencia a la 
citología peritoneal en relación al cáncer de endometrio. El estudio incluyo 490 
pacientes reclutados entre 2000 y 2012, con diagnóstico de cáncer de endometrio 
dividido en dos grupos. 448 pacientes en el grupo de tumores endometrioides y 42 
en el grupo de no endometrioides. Se compararon ambos grupos sobre sus 
características basales, patrones de recurrencia y supervivencia para determinar 
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los factores pronósticos. Se encontró que para los tumores de tipo no 
endometrioide la positividad del estudio citológico peritoneal se comportó como 
factor de riesgo independiente para recurrencia de la enfermedad (128). 
No se encontraron otros estudios que hicieran referencia a la citología peritoneal. 
De hecho la clasificación actual de la FIGO para cáncer de endometrio no 
contempla el líquido ascítico positivo o el lavado peritoneal dentro de su 
clasificación y pronostico por lo que actualmente no tiene influencia en el 
tratamiento adyuvante. Sin embargo debido a que el lavado peritoneal no implica 
riesgos elevados de morbimortalidad para el paciente y no incrementan 
significativamente el tiempo quirúrgico; consideramos es pertinente la realización 
de la misma ya que aportaría en el pronóstico de los pacientes con cáncer de 
endometrio, principalmente en aquellos con tumores no endometrioides. 
5.11 ¿CUÁLES SON LAS MEDIDAS PREVENTIVAS RECOMENDADAS EN 
PACIENTES CON FACTORES DE RIESGO PARA CÁNCER DE 
ENDOMETRIO? 
Los factores de riesgo en cáncer de endometrio están bien establecidos. Los 
estrógenos sin oposición son el principal factor de riesgo asociado y pacientes con 
síndrome de Lynch son otro grupo grande de pacientes que tienen un riesgo 
aumentado hasta del 60% de presentar cáncer de endometrio en su vida (129).  
La obesidad es uno de los factores de riesgo más fuertemente asociados al cáncer 
de endometrio por la aromatización periférica de los estrógenos. En este contexto, 
se estudiaron 34 pacientes obesas posmenopáusicas con hallazgos de hiperplasia 
endometrial y hemorragia uterina anormal. Estas pacientes se asignaron al uso de 
Dispositivo Intrauterino con Levonorgestrel (DIU-LNG), con seguimiento a 36 
meses, con la consecuente disminución del grosor endometrial sin progresión de 
lesión histológica. Estos hallazgos sugieren al DIU-LNG como útil en la prevención 
de la hiperplasia endometrial con atipia y el cáncer de endometrio (130). Otra 
alternativa de prevención en pacientes obesas es la reducción del peso, para este 
  
107 
 
objetivo podría estar indicada incluso el uso de la cirugía bariátrica, no existen 
estudios grandes al respecto, pero un pequeño estudio que evaluó 59 mujeres que 
fueron sometidas a cirugía bariátrica identifico a 4 de ellas con hiperplasia 
endometrial antes de la cirugía. En tres de estas 4 mujeres a un año de 
seguimientos se comprobó la resolución de la hiperplasia. Esto está a favor de que 
la reducción del peso disminuya el riesgo de cáncer de endometrio (131). 
La triada de obesidad, hiperinsulinemia y diabetes presentes con frecuencia en las 
pacientes con síndrome de ovario poliquístico (SOP), parece ser el mecanismo por 
el cual estas pacientes desarrollan hiperplasia endometrial y cáncer de endometrio 
(132). La metformina como agente sensibilizador a la insulina ha demostrado su 
seguridad y su utilidad en la reducción del riesgo de cáncer de endometrio 
demostrando en estudios la reversión de la hiperplasia endometrial (133). Sin 
embargo en el contexto de la paciente con SOP no hay estudios que demuestren 
el beneficio del uso de metformina para la prevención de cáncer de endometrio 
(132). En este apartado y debido a la seguridad y bajo costo de la metformina se 
considera que podría ser una intervención adecuada a pesar de que no existan 
hasta el momento estudios que respalden su uso en prevención de cáncer de 
endometrio en este tipo de pacientes.  
En cuanto a las pacientes con síndrome de Lynch, se diseñó un estudio 
multicéntrico, prospectivo, aleatorizado con 51 pacientes a las cuales se les dio 
manejo a corto plazo con progesterona de depósito (Depo-AMP) o Anticonceptivos 
orales combinados (ACOS), durante tres meses, luego de los cuales se realizaron 
biopsias endometriales. El estudio demostró una disminución dramática en la 
proliferación del endometrio y cambios microscópicos a  nivel endometrial por 
acción de las progestinas. Estos hallazgos sugieren la posibilidad que tanto Depo-
AMP como ACOS puedan ser quimiopreventivos en pacientes con síndrome de 
Lynch en el desarrollo de cáncer de endometrio (129). 
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Debido a que el factor de riesgo del cáncer de endometrio es básicamente el 
desequilibrio estrógeno/progesterona, el uso de las progestinas está indicada en la 
prevención del cáncer de endometrio (134). Esta no es la única medida de utilidad 
para la prevención del cáncer de endometrio se debe contextualizar cada 
paciente, para hacer un manejo integral, modificando estilos de vida y logrando 
disminución del peso de estas pacientes. Además intervenciones como el uso de 
metformina en pacientes con síndrome de ovario poliquístico podrían contribuir en 
la disminución del riesgo en estas pacientes. La recomendación es pues evaluar 
en forma individual cada paciente para determinar las intervenciones más 
convenientes según cada caso. 
5.12 ¿CUÁL ES EL PAPEL DE LA CIRUGÍA MÍNIMAMENTE INVASIVA EN EL 
CE? 
Técnicas mínimamente invasivas se utilizan cada vez más en la cirugía de cáncer 
ginecológico. Aunque muchos estudios en todo el mundo han estudiado la 
seguridad y los resultados del abordaje mínimamente invasivo de los cánceres 
ginecológicos, no todos los profesionales de nuestro medio cuentan con los 
recursos institucionales o el entrenamiento necesario para realizar estos 
procedimientos. De hecho la formación de los residentes de ginecología en esta 
área quirúrgica específica es limitada. Aun así las ventajas de la cirugía 
mínimamente invasivas para la morbilidad del paciente y la reducción de los 
costos para los sistemas de salud implican grandes ventajas de este tipo de 
procedimientos sobre las cirugías abiertas (135). Estas mismas ventajas en cuanto 
a la reducción de complicaciones quirúrgicas y la reducción del tiempo de 
recuperación hospitalaria en el posquirúrgico son aplicadas a la cirugía robótica 
pero con un incremento en los costos asociados a esta tecnología (136). 
Si bien la cirugía laparoscópica ha mostrado un mejor perfil de seguridad y 
disminución en la morbilidad perioperatoria, no se encuentra exenta de 
complicaciones. Dentro de las complicaciones asociadas a la cirugía 
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laparoscópica se encuentra la disminución en la calidad de vida con trastornos 
tales como fatiga, dolor, estreñimiento, síntomas gastrointestinales y apetito; los 
cuales se presentan con una duración de alrededor de una a cinco semanas (137). 
Otras complicaciones tales como transfusiones sanguíneas, necesidad de 
ventilación mecánica, lesión del tracto urinario, lesiones gastrointestinales, 
infección, enfermedad tromboembólica y linfedema son menos frecuentes con el 
uso de la cirugía mínimamente invasivo comparado con la cirugía por laparotomía 
(136). Incluso para los pacientes con obesidad mórbida la cirugía mínimamente 
invasiva, laparoscópica o robótica tiene menos complicaciones y menos días de 
estancia hospitalaria posquirúrgica comparada con la cirugía abierta (136, 138). 
Poco a poco la cirugía mínimamente invasiva ha ido ganando espacio en el 
manejo del cáncer de endometrio demostrando su seguridad tanto a corto plazo 
comparado con la cirugía abierta como en los resultados a largo plazo. Los úteros 
grandes y/o vaginas estrechas pueden ser considerados como una limitante para 
esta técnica. Sin embargo la morcelación vaginal de estos úteros dentro de una 
bolsa protectora (LapSac), ha aportado la seguridad oncológica necesaria para la 
realización de estos procedimientos en pacientes con cáncer de endometrio o 
úteros con histología incierta. Por lo que actualmente se considera seguro la 
realización de histerectomía laparoscópica con morcelación transvaginal en 
LapSac como medida para reducir la necesidad de técnicas abiertas (139). 
5.13 ¿CUÁLES SON LOS CRITERIOS QUE DEFINEN EL USO DE 
RADIOTERAPIA EN CÁNCER DE ENDOMETRIO DESPUÉS DEL 
MANEJO QUIRÚRGICO INICIAL? 
Para los estadios iniciales de cáncer de endometrio no se requieren de manejo 
con radioterapia ni quimioterapéuticos (140). Sin embargo algunos pacientes en 
estadios iniciales podrían beneficiarse de tratamiento radioterapéutico 
específicamente de Braquiterapia en dosis bajas. El estudio GOG 99, estableció el 
beneficio de la radioterapia adyuvante para cáncer avanzado en estadios III y IV, 
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ya que se incrementaba la sobrevida y la sobrevida libre de enfermedad (81) 
(141). Sin embargo muchos estudios siguen en curso para determinar cuál es el 
mejor esquema de radioterapia en cuanto a efectividad y seguridad, ya que este 
procedimiento no está exento de complicaciones.  
El estudio PORTEC-1 mostro la utilidad de la Braquiterapia en algunos pacientes 
en estadio I de la clasificación de la FIGO, sugiriendo beneficio para pacientes con 
factores de riesgo o riesgo intermedio-alto (142). Y parece ser que un subgrupo de 
pacientes en estadio IB podrían beneficiarse de manejo con radioterapia de campo 
extendido y Braquiterapia, que correspondería al subgrupo de pacientes de riesgo 
intermedio-alto; aquellos con histología de alto riesgo tumor de células claras, 
seroso papila y adenocarcinoma endometrioide grado 3, en quienes se ha 
demostrado el beneficio a largo plazo en la reducción de las recaídas con aumento 
de sobrevida y sobrevida libre de enfermedad (143). Estos resultados son 
apoyados por el estudio PORTEC-2 (144). 
En conclusión aunque no es obligatorio, el uso de Braquiterapia e incluso 
radioterapia de campo extendido, para estadios I y II de la clasificación FIGO, pero 
está justificada para aquellos pacientes con factores de riesgo o con riesgo 
intermedio alto; con tumores de células claras, serosos papilares o 
adenocarcinomas endometrioides de alto grado, en quienes se ha logrado 
demostrar beneficio en sobrevida y recurrencia. Y los estadios avanzados III y IV 
es indicado el manejo no solo de Braquiterapia sino también quimioterapia de 
campo extendido y asociando a esta el manejo con quimioterapéuticos. 
5.14 ¿CUÁLES SON LOS CRITERIOS QUE DEFINEN EL USO DE 
QUIMIOTERAPIA EN CÁNCER DE ENDOMETRIO DESPUÉS DEL 
MANEJO QUIRÚRGICO INICIAL? 
El estudio GOG-122 demostró que en las pacientes con cáncer de endometrio 
avanzado con cirugía primaria óptima era preferible realizar una quimioterapia 
adyuvante con doxorubicina-cisplatino que administrar radioterapia holoabdominal 
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(145). Por lo que pacientes en estadios avanzados o aquellas pacientes con 
recurrencias, deben recibir tratamiento quimioterapéutico. En la actualidad es 
difícil establecer cuál sea el tratamiento óptimo para el manejo quimioterapéutico 
de estas pacientes. La mejor estrategia para el manejo quimioterapéutico se base 
en el estudio GOG-177 que ha sido el único estudio de fase III para quimioterapia 
en cáncer endometrial avanzado o recurrente que mostró mejoría en la 
supervivencia y la supervivencia libre de enfermedad. Según este estudio la 
pauta paclitaxel +cisplatino + doxorubicina era mejor que la pauta doxorubicina + 
cisplatino, pero con una mayor toxicidad (85). 
Estudios posteriores han desestimado el valor del paclitaxel en el manejo de los 
pacientes con cáncer de endometrio en estadios avanzados o recurrentes, 
después de manejo quirúrgico o de radioterapia; debido a que se incrementa la 
toxicidad si un beneficio claro en la sobrevida y la sobrevida libre de enfermedad. 
Aun así consideran que el paclitaxel tendría beneficio en un subgrupo de 
pacientes en los que se presenta tumor residual macroscópicamente visible, 
especialmente mayor de 2 cm y en aquellos pacientes con histología del tumor de 
alto riesgo, como lo son tumores de células claras, tumores serosos papilares y 
adenocarcinomas grado 3; en quienes si se logró determinar aumento en la 
sobrevida global y la sobrevida libre de enfermedad (141). Las dosis utilizadas 
para manejo de cáncer de endometrio en estado avanzado son doxorubicina 45 
mg / m 2 IV seguido inmediatamente por el cisplatino 50 mg / m 2 IV; con intervalos 
de 21 días, durante seis ciclos. En caso de ser necesaria la adición de paclitaxel; 
este se utilizara en el segundo día con dosis de 160 mg / m 2  IV durante 3 h (141). 
Existe un sinnúmero de estudios que buscan establecer cuál sea el tratamiento 
ideal para el manejo del cáncer de endometrio en estado avanzado y recurrente. 
Muchos de los cuales ponen como referencia el estudio GOG 177 y las 
asociaciones de doxorubicina y cisplatino con o sin paclitaxel, por ser el estándar 
de tratamiento actual en el manejo de esta patología. Uno de esos estudios se 
basa en la adicción de Bevacizumab, un anticuerpo monoclonal humanizado que 
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se une al factor de crecimiento del endotelio vascular (VEGF) y cuyos resultados 
son prometedores. Sin embargo se requieren más estudios para comprobar 
eficacia y seguridad de esta terapia en el cáncer de endometrio, pero que muy 
posiblemente sea beneficioso como lo ha sido en otros tipos de cáncer donde ha 
logrado demostrar su efectividad en la mejora de la sobrevida y sobrevida libre de 
recurrencia. 
Por el momento nos queda como conclusión, el recomendar para el manejo de 
cáncer de endometrio doxorubicina + cisplatino, y la adición de paclitaxel en los 
casos de histologías de alto riesgo o evidencia de tumor macroscópico posterior al 
manejo quirúrgico. Queda como pendiente la determinación de la utilidad de 
bevacizumab en el manejo del cáncer de endometrio como una terapia 
prometedora. 
5.15 ¿ES POSIBLE  LA PRESERVACIÓN OVÁRICA EN EL TRATAMIENTO 
DEL CÁNCER ENDOMETRIAL? 
Si bien el cáncer de endometrio es una patología que aumenta su incidencia con 
la edad y más del 90% de ellos son diagnosticados en mujeres mayores de 50 
años y generalmente en pacientes posmenopáusicas, existe hasta un 4% de 
mujeres menores de 40 años (36). En estas mujeres el realizar ooforectomía 
bilateral implicaría una menopausia precoz por lo que surge el interés de saber sin 
la preservación de los ovarios es posible. Un estudio de cohortes que incluyo 64 
pacientes con cáncer de endometrio en estadio temprano cuya edad promedio fue 
40,4 años, incluyo 38 pacientes en cirugía de conservación de ovario demostrando 
una sobrevida a 5 años de 98,3% y sin evidencia de tumor de ovario metacrónico 
(146). Además un estudio retrospectivo y meta-análisis publicado en 2013 quiso 
evaluar el impacto de la preservación del ovario en pacientes jóvenes con cáncer 
de endometrio en estadio temprano. El estudio que incluyo 203 pacientes menores 
de 45 años de dos centros de atención, comparo 169 pacientes con 
salpinguectomía bilateral 83,3% contra 34 pacientes a quienes se les conservo 
  
113 
 
uno u ambos ovarios 16,7% (14 pacientes para uno ovario y 20 pacientes para 
ambos ovarios). Los resultados indicaron que la preservación del ovario no tenía 
implicaciones en la sobrevida global de estas pacientes (147). Sin embargo no 
existen estudios que comparen la calidad de vida de estas pacientes en cuanto a 
otras condiciones de importancia en la salud sexual de la mujer y la menopausia 
como lo son su vida sexual. 
En conclusión se considera que en aquellas pacientes jóvenes con cáncer de 
endometrio en estadio temprano es posible la conservación de los ovarios 
teniendo la consideración de una evaluación prequirúrgica e intraoperatoria 
adecuada ya que no existe diferencia estadísticamente significativa en cuanto a la 
sobrevida global a 5 años. Sin embargo son necesarios más estudios que evalúen 
la calidad de vida en estas pacientes para poder afirmar con mayor certeza si es 
justificado o no la preservación de los ovarios en estas pacientes.  
5.16 ¿SE PUEDE DAR MANEJO EXPECTANTE A LA PACIENTE CON 
CÁNCER DE ENDOMETRIO? 
Pacientes con cáncer de endometrio en estadios tempranos se benefician de 
manejo quirúrgico y este podría ser suficiente para la curación completa. El 
manejo quirúrgico como es sabido incluye la histerectomía total ampliada, 
salpingooforectomía bilateral y linfadenectomía pélvica y paraaórtica, ya que la 
cirugía no solo es tratamiento sino también estadificadora con lo que se definirá el 
manejo subsiguiente (73, 74). Este manejo si bien es el ideal, anula la capacidad 
reproductiva de la mujer, por lo que algunas pacientes con paridad no satisfecha y 
deseo genésico consultaran con el deseo de la preservación de la fertilidad.  
Como es sabido el efecto estrogénico sin oposición es el principal factor de riesgo 
para el desarrollo de cáncer de endometrio por lo que pacientes con historia de 
obesidad, síndrome metabólico, síndrome de ovario poliquístico, anovulación 
crónica, resistencia a la insulina y diabetes tipo 2; son especialmente susceptibles 
a desarrollar el cáncer de endometrio. La progesterona actúa regulando a la baja 
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los receptores estrogénicos, lo que aumenta la conversión de estradiol a estrona 
que es un estrógeno más débil, con lo que se induce un estado no mitótico (133). 
Actualmente el manejo no quirúrgico del cáncer de endometrio se basa en el uso 
de progestinas con dosis y vías de administración variables que incluyen oral, 
intramuscular, intravaginal o intrauterina con resultados variables en los diversos 
estudios (133). El uso de dispositivos intrauterinos con progesterona tiene utilidad 
no solo en la prevención del cáncer de endometrio sino también en su manejo con 
un beneficio teórico de las concentraciones más elevadas de progesterona en el 
endometrio por su liberación local y el asegurar el cumplimiento terapéutico de la 
paciente; sin embargo la necesidad del seguimiento con legrados biopsias podría 
ser una limitante aunque no contraindica su utilización (133). 
El manejo con progestinas orales para preservación de la fertilidad en estas 
pacientes ha logrado una remisión de aproximadamente el 55% en una media de 
5,7 meses, pero con tasas de recurrencia tan altas como el 54% en una media de 
3,5 años. Se debe considerar que en este manejo la tasa de nacidos vivos sin 
intervención es muy baja y que podría alcanzar el 18% ayudados con técnicas de 
reproducción asistida con al menos un nacido vivo (148). Sin embargo estos 
resultados son variables y dependen del tiempo que se prolongue el deseo de 
fertilidad. A pesar de que la progesterona se ha considerado como eficaz en el 
manejo del cáncer de endometrio en estadio inicial, el factor con mayor 
determinación sobre el éxito del tratamiento considerado como regresión completa 
y ausencia de regresión es la obesidad (149). Esto implica la intervención sobre 
los estilos de vida y la reducción del peso de la paciente. 
Otras opciones de manejo están siendo actualmente estudiadas, pero aún no 
tienen estudios grandes o están en estudios de fase 2 que no se han completado. 
Dentro de estas opciones de manejo están el uso de agonistas de la hormona 
liberadora de gonadotropinas, los inhibidores de aromatasa e inhibidores del factor 
de crecimiento del endotelio vascular (VEGF). Los inhibidores de aromatasa 
interfieren con la biosíntesis de estrógenos, una terapia que parece ser 
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prometedora; sin embargo se requieren de nuevos inhibidores más específicos y 
con menos efectos secundarios (150). Además de la utilización de la metformina 
que se ha demostrado para disminuir la resistencia a la progesterona en células 
del cáncer de endometrio (133). La Simvastatina también ha mostrado efectos 
significativos antiproliferativos y antimetastásicos en cáncer de endometrio que 
sugieren un papel prometedor de las estatinas en el manejo no quirúrgico del 
cáncer de endometrio (151). 
En definitiva actualmente se cuenta con opciones de tratamiento conservador para 
las pacientes jóvenes que desean preservar la fertilidad y existen algunas otras 
opciones que en la actualidad se encuentran en investigación. Sin embargo se 
debe realizar seguimiento estricto con biopsia endometrial cada 3 meses y de 
haber resolución en un periodo de 6 meses se desaconseja continuar el manejo 
farmacológico y proceder con el manejo quirúrgico. Estrategias terapéuticas 
adicionales implican la modificación de estilos de vida, con pérdida de peso y 
control glicémico para lograr disminuir el riesgo de progresión o recaída de estas 
pacientes. Es además necesaria la intervención de especialistas en fertilidad para 
mejorar la oportunidad de lograr el embarazo y una vez este haya concluido se 
procederá a la realización de la histerectomía debido a las altas tasas de 
recurrencia que se reportan con el manejo no quirúrgico.  
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6 CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 
Como punto importante en el presente trabajo de investigación es que, se logro 
afianzar el conocimiento acerca de que la gran mayoría de los factores de riesgo 
asociados al cáncer endometrial, sobretodo en el CE tipo I confluyen hacia una 
exposición endógena o exógena a estrógenos sin un efecto protector de los 
progestágenos, donde la obesidad juega un papel determinante en el desarrollo de 
esta patología. Es así como ciertos parámetros antropométricos como un mayor 
porcentaje de grasa corporal, el aumento de peso y una mayor altura, lograron 
confirmar una asociación significativa como factores de riesgo para el CE. 
Teniendo en cuenta lo anterior, es sabido que la obesidad se asocia con un 
aumento en la resistencia a la insulina la cual se logró demostrar que presenta una 
asociación fuerte con el cáncer endometrial. Por esta razón, los cambios  hacia los 
hábitos y estilo de vida saludables; como el ejercicio, una dieta saludable a base 
de acidos omega-3 de cadena larga, el pescado o el consumo de nutrientes 
selectivos; se podrían recomendar para reducir estos factores de riesgo, mejorar la 
sensibilidad a la insulina y así reducir la probabilidad del CE. Además, el uso 
profiláctico de sensibilizadores a la insulina, como la metformina pudiera usarse 
como estrategias terapéuticas en pro a reducir y prevenir el desarrollo de esta 
patología en poblaciones de alto riesgo, como lo son las pacientes obesas. 
Un aspecto importante a tener en cuenta es el papel que juegan los procesos 
inflamatorios, como factores predisponentes en el cáncer endometrial donde un 
aumento de citoquinas, factores de necrosis tumoral  que se presentan en 
afecciones como la enfermedad pélvica inflamatoria, sobretodo en mujeres de 
edad avanzada pueden aumentar el riesgo de desarrollar esta patología. Sumado 
a esto el desarrollo de otras comorbilidades como la hipertensión arterial crónica, 
la diabetes mellitus incrementará más este ambiente inflamatorio, conllevando así 
a un mayor riesgo del cáncer de endometrio. Por lo tanto, es aquí en este grupo 
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de pacientes donde la aspirina podría jugar un papel importante en regular este 
ambiente inflamatorio y prevenir así el desarrollo de esta enfermedad. 
Otro grupo de pacientes que se debe tener en cuenta, son aquellas que reciben 
tratamiento con tamoxifeno (modulador selectivo de los receptores de estrógenos) 
como manejo adyuvante para el cáncer de mama con receptores estrogénicos 
positivos. Este medicamento de manera agonista incrementa este ambiente 
estrogénico en el útero aumentando el riesgo de cáncer endometrial. Sin embargo 
se logró demostrar que el riesgo en realidad depende es del tiempo de uso > a 5 
años y la dosis. Pero también, existen alternativas para estas pacientes con 
medicamentos como los inhibidores de la aromatasa (Anastrazole), los cuales 
serían una opción terapéutica dentro del manejo preventivo del cáncer de 
endometrio. 
En cuanto a la presentación clínica de esta patología, el sangrado uterino anormal 
en la postmenopausia e intermenstrual en la premenopausia es considerado el 
síntoma cardinal para sospechar el diagnóstico. Aunque, cabe destacar que la 
edad es un punto importante en el momento de evaluar a estas pacientes ya que, 
en su mayoría presentan mayor riesgo de esta neoplasia hacia la edad 
postmenopáusica. Sin embargo el Colegio Americano de Ginecología y Obstetricia 
(ACOG) establece como punto de corte la edad de 45 años, donde aquellas 
pacientes menores de 45 años con una historia de exposición a estrógenos sin 
oposición o con un riesgo elevado de cáncer endometrial como en el síndrome de 
Lynch, con la presencia de una sangrado uterino anormal deberán ser evaluadas. 
Sin embargo aquellas pacientes con una edad > 45 años con un sangrado uterino 
dependiente o independiente de los factores de riesgo deberán recibir una 
evaluación clínica adecuada para investigar la presencia de esta neoplasia ya que, 
como se mencionó el sangrado uterino anormal asociado a flujo vaginal y/o 
piometra es el síntoma más común en este grupo de pacientes. Por lo tanto se 
recomienda que toda paciente ante la sospecha de un diagnóstico de cáncer 
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endometrial deba ser evaluada de manera individual teniendo en cuenta su edad, 
sintomatología clínica asociada y factores de riesgo.  
Es bien sabido que el diagnóstico del cáncer de endometrio es histopatológico, 
pero durante mucho tiempo se ha tratado de evaluar aquellos métodos empleados 
para la toma de muestras de tejido endometrial que optimicen el rendimiento de 
las pruebas. De ahí es importante establecer y recomendar que en el momento de 
evaluar el endometrio de aquellas pacientes con sospecha de CE, la D & C guiada 
por histeroscopia es el gold estándar, con un rendimiento del 74%-98% en el 
diagnóstico histopatológico ya que, es un método que permite evaluar con una 
visión directa la cavidad endometrial y determinar así el sitio de la biopsia. 
Estudios muy prometedores donde se evaluó a pacientes postmenopáusicas con 
sangrado uterino anormal donde se recogieron las muestras de sangrado vaginal 
en tampones vaginales y fueron sometidas a pruebas de metilación de genes de 
ADN, logró demostrar un rendimiento similar a las muestras tomadas por cepillado 
endometrial. Logrando determinar que la evaluación de aquellas pacientes con 
sospecha de CE, están encaminadas a un futuro y con posteriores estudios a ser 
menos invasivos, optimizando el diagnóstico preoperatorio y evitando así en 
algunas ocasiones histerectomías innecesarias. 
Otro elemento importante que se debe tener en cuenta en la evaluación de la 
paciente con sospecha de CE y que se reafirma como recomendación, es el 
grosor endometrial de 4mm como punto de corte  en la paciente postmenopáusica 
con hemorragia uterina anormal. Es decir, aquella paciente sintomática quien en la 
ultrasonografía pélvica transvaginal presenta un grosor endometrial ≥ 5mm es 
mandatorio la evaluación histológica del endometrio. Sin embargo, otro grupo de 
pacientes donde sería importante determinar el punto de corte en el grosor 
endometrial para ser evaluado histológicamente, son aquellas pacientes 
postmenopáusicas sin sangrado vaginal ya que, el umbral de 4 mm no se podría 
extrapolar debido a que en este grupo de pacientes la probabilidad de CE e 
hiperplasia endometrial es muy baja. Por lo tanto, con relación a los últimos 
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estudios aunque son retrospectivos donde evalúan a este grupo de pacientes, un 
revestimiento endometrial con un espesor <15mm no justificaría la toma de 
biopsias de endometrio, independiente de los factores de riesgo convencionales. 
También se podría recomendar mejorar la estadificación quirúrgica del cáncer 
endometrial, sobre todo en aquellas pacientes con CE en etapa I, donde se 
demostró que, el determinar el compromiso o no del espacio linfovascular y 
plantearlo en el subtipo IC como un compromiso positivo ayudará a establecer el 
pronóstico, sobrevida y respuesta al tratamiento en estas pacientes. 
Se debe tener en cuenta además, que la evaluación y estadificación preoperatoria 
de aquellas pacientes a las cuales se les diagnostica el CE es importante, debido 
a que esta ayudaría a planificar de la manera más adecuada el tratamiento 
quirúrgico ya que permite detectar la profundidad de la invasión miometrial, el 
compromiso del estroma cervical, la extensión de la enfermedad fuera de la pelvis 
y el compromiso ganglionar. Es aquí donde la resonancia magnética (RM) es el 
estudio imagenológico  de elección el cual ha demostrado una concordancia con el 
estudio anatomopatológico en el 69% de los casos, siendo superior a la 
tomografía computarizada y la ultrasonografía. Por lo tanto, hay opciones dentro 
de este método de examen como la medición del volumen de difusión el cual 
permite evaluar la carga activa del tumor y se correlaciona significativamente con 
el grado tumoral y la clasificación del riesgo.  
Existen además sistemas de puntuación que podrían ser útiles en el momento de 
evaluar a las pacientes con CE, mediante la utilización de parámetros como: la 
trombocitosis, los niveles de CA-125 con un punto de corte de 35 u/ml, una  
histología preoperatoria que diagnostique el CE  de alto riesgo y los hallazgos en 
la RM que muestren un tamaño tumoral de ≥ 3cm y así predecir de manera 
significativa y con un buen rendimiento el CE en estadio avanzado (III-IV). De igual 
manera, se podría proponer el uso de modelos de probabilidad que permitan 
predecir el CE en aquellas pacientes con diagnóstico previo de lesiones 
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premalignas como la hiperplasia endometrial atípica; basados en la edad, los 
niveles de CA19-9 ≥ 14,06 U / ml y CA125 ≥ 14,30 U / ml, donde estos valores 
demostraron ser convincentes en la predicción de esta neoplasia. 
Como se mencionó anteriormente los factores de riesgo del cáncer de endometrio 
están claramente identificados y la mayoría convergen en un factor común; la 
exposición estrogénica sin oposición. Debido a este factor de riesgo común, 
existen medidas terapéuticas farmacológicas y no farmacológicas, e incluso 
quirúrgicas que podrían implementarse en la prevención del cáncer de endometrio. 
Pacientes con obesidad es recomendable implementar estrategias de cambios de 
estilo de vida en busca de la reducción del peso. En pacientes en quienes estas 
estrategias no tengan utilidad, la realización de cirugía bariátrica ha mostrado 
utilidad en la reducción del peso y en consecuencia en la reducción del riesgo de 
cáncer de endometrio. El uso de fármacos como la metformina también ha 
mostrado utilidad para disminuir la progresión del grosor endometrial, podría ser 
de utilidad en pacientes con obesidad, diabetes e hiperinsulinemia asociados 
frecuentemente con el síndrome de ovario poliquístico. Otras opciones 
farmacológicas incluyen los anticonceptivos orales y los progestágenos de 
depósito como el DIU con levonorgestrel o el acetato de medroxiprogesterona de 
depósito en pacientes con síndrome de Lynch. 
En cuanto al manejo quirúrgico, la realización de la linfadenectomía pélvica, no ha 
mostrado utilidad en cuanto a tratamiento, pero si ha demostrado ser útil para el 
establecimiento del pronóstico. Pacientes con cáncer endometrial en estadio I y 
con tipos histológico de bajo riesgo podrían no requerir linfadenectomía por el bajo 
riesgo de estas de presentar metástasis ganglionar. Debido a que en la mayoría 
de instituciones de salud en Colombia no se cuenta con recursos para realizar 
biopsia por congelación y determinar el estadio y tipo histológico, se recomienda 
realizar en todas las pacientes con cáncer de endometrio; histerectomía total, 
salpingooforectomía bilateral y linfadenectomía pélvica. Así mismo, debido al poco 
valor terapéutico de la linfadenectomía y a la baja frecuencia de metástasis 
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ganglionar paraaórtica aislada sin compromiso de ganglios pélvicos, se considera 
que no está justificada la realización de la linfadenectomía paraaórtica. 
Sobre la realización del lavado peritoneal en aquellas pacientes que no presentan 
ascitis, se considera ser adecuado a pesar de que la clasificación actual propuesta 
por la FIGO no toma este parámetro en cuenta. Teniendo en cuenta lo anterior, y 
el hecho de que sea un procedimiento de bajo riesgo y que podría determinar 
como factor pronóstico de las pacientes con cáncer de endometrio y en especial 
en aquellas con tipos no endometrioides, justifica su realización. 
Dentro de las técnicas quirúrgicas que se ofrecen para el manejo del cáncer de 
endometrio las técnicas mínimamente invasivas bien sea, laparoscópica o 
laparoscópica asistida por robot, han demostrado su seguridad sobre las técnicas 
abiertas incluso para pacientes con obesidad mórbida. Además han demostrado 
ser seguras incluso para úteros proporcionalmente grandes que requieren de una 
técnica de morcelación, donde la utilización de bolsas protectoras (LapSac), 
garantizan la seguridad para histologías inciertas. De esta manera se puede 
asegurar a la paciente que mediante las técnicas mínimamente invasivas no se 
expondrá a diseminación metastásica del cáncer y se disminuyen las 
complicaciones derivadas del acto quirúrgico, con mejores resultados desde el 
punto de vista estético y de recuperación del paciente.  
Si bien la cirugía es la base para el tratamiento del cáncer de endometrio y las 
pacientes con estadio I, casi siempre tienen buenos resultados en cuanto a 
sobrevida. Aquellas pacientes que a pesar de ser clasificadas como estadio I, pero 
con factores de riesgo o riesgo intermedio-alto, se beneficiaran de braquiterapia 
adyuvante.  Para los estadios IB con estos mismos factores de riesgo se debería 
asocial la radioterapia de campo extendido. Estadios III y IV de la FIGO se deben 
manejar con quimioterapia de campo extendido, braquiterapia y quimioterapia. EL 
uso de quimioterapia queda reservado entonces para estadios avanzados III y IV 
donde el mejor esquema terapéutico se basa en doxorubicina 45 mg/m 
2 
IV 
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seguido inmediatamente por el cisplatino 50 mg/m 2 IV; con intervalos de 21 días, 
durante seis ciclos. Para pacientes que después del manejo quirúrgico se 
evidencie una lesión tumoral residual macroscópica mayor de 2 cm o en aquellas 
pacientes con histología del tumor de alto riesgo, como lo son tumores de células 
claras, tumores serosos papilares y adenocarcinomas grado 3; se debe adicionar 
paclitaxel 160 mg/m 2  IV durante 3 h, el cual no se considera beneficioso en otros 
escenarios ya que no aumenta la sobrevida fuera de este contexto, pero si los 
efectos adversos. Parece ser que el Bevacizumab, un anticuerpo monoclonal 
humanizado, podría ser de utilidad para las pacientes con estadios avanzados o 
recaída pero faltan estudios para validar esta recomendación. 
Si bien el cáncer de endometrio es una situación clínica que se presenta en su 
mayoría en mujeres mayores de 50 años; existe un pequeño grupo de paciente en 
quienes la enfermedad se presenta antes de los 40 años y la realización de una 
oforectomía bilateral implicaría la inmediata menopausia para la paciente con las 
consideraciones que esto conlleva, sin embargo los estudios han demostrado que 
la preservación ovárica es posible para estas pacientes con adecuada evaluación 
prequirúrgico e intraoperatoria; sin comprometer la sobrevida de las pacientes; aun 
así no es claro el beneficio en la calidad de vida para estas pacientes. Existe un 
grupo aún más pequeño de pacientes con paridad insatisfecha y deseo genésico, 
las cuales solicitan manejo conservador. Esto es factible en estadios iniciales bajo  
manejo farmacológico con progestinas y modificación del estilo de vida con 
reducción de peso. Estas pacientes deberán ingresar a un programa de fertilidad 
para incrementar las posibilidades de éxito reproductivo y el manejo quirúrgico una 
vez se satisfaga este deseo. Durante el manejo conservador la paciente deberá 
ser evaluada de manera trimestral con legrado biopsia del endometrio siempre y 
cuando no se encuentre en embarazo y en caso de persistencia de la enfermedad 
a los 6 meses se desaconseja continuar con el manejo conservador.  
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